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- - 4 ۱ da ۱ 1. Soe Sow 
الناس جمیعا‎ Lisl من احداها فکانما‎ 
هرکه نفسی را حیات بخشد ( از مرگ نحات دهد) مثل آن است‎ 


که همه مردم را OLS‏ بخشیده است. 


سوره‌مائده :۳۲ 4 


MEDICAL 
MICROBIOLOGY 
~ LANGE 


| 
i 


همراه با سوالات آزمون علوم پایه پزث 
سوالات آزمون علوم پایه پزشکی ____ 


مولف ویر است پیشین: موّلف 
یر پیسین ویر است 5 
بر waa!‏ فعلی: 


حسنا میر فخر vl‏ ۳ 
Slaw‏ سلطان 
dls‏ ۲ 
نشجوی پزشکی د انش 5 
ae ۲ ۱‏ 3 انشگاه علوم پزشکی تهران 


دکتر سیدمحمد پبری 
رتبه اول ازمون 3 
تیه ژمون حا یه Par‏ 
جامع علوم پا j‏ ی 
پایه پزشکی شهریو 
2 یور ۱۳۹۳ 


دارد 
رنده مدال Ub‏ 
1 ای المپیاد Gals‏ زشکی 
یو BEAU‏ 
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سرشناسه : سلطانی, Slew‏ ۱۳۲۳ - گردآورنده 

عنوان و نام پدیداور : GBS‏ میکروب‌شناسی جاوتز: باکتری‌شناسی - ویروس‌شناسی../ گرداورنده سجاد سلطاتی؛ مدیر تدوبن سیدمحمد پیری. 
مشخصات نشر : تهران: تیمورزاده ۰۱۳۹۶ 

مشخصات ظاهری : yo WY‏ مصور جدول. 

شابک : ۹۷۸۶۰۰-۳۳۸-۴۰۶-۵ 

وضعیت فهرست نویسی: فیپا 


پادداشت : کناب pols‏ از سری 25 GBS = Gist of Basic Science‏ است. 
یادداشت : کتاب Is‏ 
عنوان Sud‏ ؛ میکروبیولوژی پزشکی. 

عنوان گسترده : جوبی اس مبکروب‌شناسی جاوتز... 

موضوع. : میکرب‌شناسی‌پزشکی 

Medical microbiology : مجضوع‎ 

موضوع : میکرب‌شناسی پزشکی — آزمون‌ها و تمرین‌ها 

-Medical microbiology — Examinations, questions, etc : موضوع‎ 


cu)" Jawetz, melnick & adelberg's medical microbiology, Y¥th 00:۳۰۱۶ "GES ر بر اساس‎ 


موضوع : Medical virology‏ 
میضوع : باکتری‌شتاسی پزشکی 


Medical bacteriology; موضوع‎ 


ببری» سبدمجمد ۱۳۶۹ - 


شناسه افزوده : جاوتز, ارنست: ۱۹۱۶ -م. میکروبولوژی پزشکی 


رده بندی کنگره : ۱۳۹۶ QRYF! Ae‏ 
رده بندی دیوبی : ۶۱۶/۰۴۱ 
شماره کتایشتاسی ملی : ۳۶۷۲۳۶۶۲ 


نام کتاب: GBS‏ میکروب‌شناسی جاوتز 

همراه با سوالات آزمون‌های علوم پایه پزشکی 
مولف ویراست فعلی: سجاد سلطانی 

مدیر گروه تدوین؛ دکترسیدمحمد پیری 
ناشو: انتشارات تیمورزاده 

مدیر تولید فرهنگی: نجمه حسین‌زاده 

مدیر تولید فنی و چاپی: میدی شاه‌محه‌دی 
طراح ale‏ : واحد طراحی انتشارات تیمورزاده( حمیدرضا غلامی) 
کتاب آرا : صفری ابوالحسنی 

نوبت چاپ: اول- ۱۳۹۶ 

شمارگان: ۲۰۰۰نسخه 

لیتو گرافی چاپ وصحافی: خجستگان 
شایک: ۰-۲۳۸-۰۴۰۶-۵ ۹۸-۶۰ 

بمهاء: ۱۵هزار تومان 


تنها کتاب‌فروشی و نمایشگاه دائمی انتشارات تیمورزاده؛ دفتر مرکزی انتشارات تیمورزاده: 
بلوار کشاورز - ابتدای خیابان ۱۶ آذر - شماره۶۸ خیابان کریمخان‌زند - نبش میرزای شیرازی - شماره۱۱۱ - طبقه سوم شرة 
تلفن: ۸۳ ۳۲ ۰۲۱-۸۳ دورنگار: ۱۲ ۱۱ ۸۸۹۷ تلفن: ٩۰‏ ۹۰ ۸۰ ۸۸ (۱۰خط) دورنگار: ۹۸ ۸۰۹۸ M‏ 


مگ این کتاب مشمول قانون حمایت از مولغان» مصنفان و هنرمندان مصوب ۱۳۴۸/۱۱/۱۱ و قانون ترجمه و تکثیر کتاب‌هاء نشریات 
shy‏ صوتی مصوب ۱۳۵۰/۱۰/۶ است. بازتویسی, خلاصهبرداری یا برداشت بخشی از متن؛ شکل‌ها و جدول‌های کتاب و انتشار آن در 
قالبکتاب‌های ترجمه لیف خللاصه آزمون Jel‏ و نیز oS‏ و ولد دوبرهآن یه هر شکل و شیوه از جمله aay‏ کپی صوتی, 
تصویری و الکترونیکی بدون اجازه کتبی از ناشر پیگرد قانونی دارد. 


www.Teimourzadeh.com 


e-mail:info@teimourzadeh.com 


(6) teimourzadehpub | 


af 
pw 
هوالشافی‎ 


سلام رفقا 


کتابی که در دست دارید خلاصه باکتری شناسی و ویروس شناسی 
جاوتزه. همون‌طور که بهتر از من اطلاع دارید کتاب جاوتز یه کتابه 
حجیمه که وقت واسه خوندنش تو یه ترم یا کمتر از یه ترم نیست. 

کامله که مطالب مهم و Late‏ رو درونش dy‏ صورت روان توضیح داده. 
تازه یه سری نکته در این OLE‏ گنجانده شده که خیلی مورد علاقه 
طراحان سوالات علوم پایه است ! 

در هر حال سعی شده با خوندن این OLS‏ نیازهای امتحانات درون 
دانشگاهی و علوم پایه به خوبی پاسخ داده بشه. 


PALES 


)رت اس ور Cc‏ 


Fi. وود‎ 


دیا تاش 
ip 1‏ م7 uv Jey‏ 


مویسوی 


ووست‌واروارالن1 
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4 
۷ 


لور ۳ ۳ 


از wy‏ سامت 
از yy‏ 
و ار مرن ری 


aes frie 
be iv 
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صفحه عنوان 
فصل سوم: استریلیزاسیون 

بخش اول: باکتری‌شتا 

: ول ۷ Gs‏ تب استریلیزاسیون (سترون‌سازی) و ۱۱/222 
فصل اول: باکتری طبقه‌بندی ضدعفونی کننده‌ها 1 
مقدمه مو مخم موی مومسم تما نمی ۰ قیوالات فصنل: سوم د تیه و تور حون خی موم چرس ای[ 
میکروارگانيسم‌ها پاسخ‌نامه فصل سوم وم و و وت ای و [٩1‏ 
| > ۱ 3 ی 
سول کغ فصل چهارم: توالی مراحل عفونت 
باکتری elle‏ مراحل عقوت و aren‏ 
اجزای تشکیل‌دهنده باکتری‌ها تست سس سس 
اجزای ویژه سلولی گرم مثبت‌ها مج ی مهم تیه ی 
اجزای ویژه دیواره سلولی گرم موی موو ام یو موجه وق وی / 
پروتوپلاست‌هاء اسف روپلاست‌ها و اشکال ۳ منفی ‘Nene‏ 


فصل دوم: رشد» تولیدمثل و مرگ باکتری‌ها مهم‌ترین فلور نرمال در قسمت‌های مختلف بدن...... ۲۷ 
id,‏ تولیدمتل و مرگ باکتری‌ها ۱ 
منحنی رشد باکتری هون واه ی مخ هماخ مدوخ یی د گوزره نی ۳ ٩[‏ 
فیزیولوژی باکتری‌ها و( 
ژنتیک باکتری‌ها ۱ 
مکانیسم‌های انتقال Qe DNA‏ باکتری‌ها مد یمین VF‏ 
سوّالات فصل دوم 1( 
پاسخ‌نامه فصل دوم وهی ما مق عم وم خی یووم[ 


عضویت در b>‏ ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


فصل هشتم: استرپتوکوک پنومونیه 

استرپتو کوک پنومونیه (پنوموکوک) رت 
کوکسی‌های گرم منفی (نایسریاها) tes tao‏ هدیاه 
نایسریا گنوره (گنوکوک) و ماس هم ی 


فصل نهم: باسیل‌های گرم منفی 
باسیل‌های گرم منفی 
باکتری‌های گرم منفی غیرشایع.. 


ویبریو پاراهمولیتیکوس DNV sinscescanssssanessessscesinvessncesenssoasnions‏ 
کمپیلوباکتر مهو هو مرو موم م ماو 
کمپیلوباکتری ژوژنی ماو OA‏ 
هلیکوباکتر پیلوری 

سوالات فصل دهم 

پاسخ‌نامه فصل دهم تس او 2[ ۶ 
فصل ero jb‏ باسیل‌های گرم مثبت 

باسیل‌های گرم مثبت مهو و ماو مهو 
باسیلوس و وخ عمج تا ویب مرت وی گیی  PY‏ 
کلستریدیوم‌ها دوو ویدیو تیم هد خیخمجمیی نیمه شدای تم بو ۶۳ 
کورینه باکتریوم دیفتریه PN scssnivisicsassscteniasnscSesosmnsisbssse‏ 
لیستریا مونوسپتوژن هت ماو یه ما مه ای IP‏ 
سوالات فصل یازدهم ۶۷ 


فصل دوازدهم: مایکوباکتریوم‌ها 
مایکوباکتریم‌ها 
ایک وه وی ‘still‏ ب و سر a‏ 
مایکوباکتریاغیرتورکولوز (NTM)‏ 
مازگزا کی bude, Lala doe‏ 1 
سوّالات فصل دوازدهم 
پاسخ‌نامه فصل دوازدهم 


فصل سیزدهم: اسپیروکت‌ها 
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فصل هفدهم: پیشگیری و درمان عفونت‌های 


وبروسی 
پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی AY ccascsneasecsessecss‏ 
۰ ۱ چهاردهم: ریکتزیا داروهای ضدویروسی ما مب میم طخ و و یی ND‏ 


ریکتزیا 


فصل هجدهم: DNA‏ ویروس‌ها 
DNA‏ ویروس‌ها |e a eRe‏ 
پاروویزوس‌ها و هروس مق سوه یموب ۳ 
آدنوویروس‌ها ٩۱‏ 
فصل پانزدهم: باکتری‌های بی‌هوازی عفونت‌های ادنوویروس در انسان ۸ 
باکتری‌های بی‌هوازی آتیپیک اس صوت توف 
باکتری‌های بی‌هوازی اجباری ۸۵۰ 
باکتری‌های بی‌هوازی اختیاری ی 
بی‌هوازی‌های گرم منفی و ی موه موم مه تس INS‏ 
بی‌هوازی‌های گرم مثبت ۳ 
سوالات فصل پانزدهم | 
پاسخ‌نامه فصل پانزدهم. ...۸۶ 
بخش دوم: ویروس‌شناسی 
فصل نوزدهم: RNA‏ ویروس‌ها 
فصل شانزدهم: ویروس‌شناسی ۸ ویروس‌ها و ی ۱۳۶ 
got goons‏ ی هوط هتسسگ وهای 
اصطلاحات و تعاریف در ویروس‌شناسی تساک اریز دا 
انواع مختلف تقارن ذرات ویروسی “AX ceteiitininnsen‏ ولو دی ها 
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صفحه عنوان 


فصل بیستم: ویروس‌های هپاتیت 
ویروس‌های هپاتیت. Wea‏ 


عملکرد نورآمینیداز . 
پارامیکسوویروس‌ها... 


توگا ویروس‌ها همع مهو مخ ی وت 

ویروس سرخجه مویناتیت i‏ 
رابدو ویروس‌ها (ویروس هاری) و همه متی و MVE‏ 
رئوویروس‌ها ene eT‏ 
روتا ویروس‌ها مه دض هقی نم یتمه نشف[ ٩‏ 
اوربی ویروس‌ها بت تست تیب ۱۱ 
کالسی ویروس‌ها و هر سم هه NAY‏ 
سوالات فصل نوزدهم ۱۲۰۰۰۰۰۰۰۰۰۰ ۱ 
پاسخ‌نامه فصل نوزدهم تیب ماما اهب هدجه نسوس ت٩۱‏ ۱ 
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۳ ب باکتری 

ب رشد. تولیدم‌ثل و مرگ باکتری‌ها 
ب استریلیزاسیون 

توالی Jal yo‏ عفونت 
IP‏ + آنتی بیوتیک‌ها 

فلور میکروبی طبیعی بدن 
sista‏ 

ب استرپتوکوک پنومونیه 
| + باسیل‌های کرم منفی 
ie]‏ ب بوردتلا 

a‏ & باسیل‌های گرم مثبت 


G‏ مایکوباکتریوم‌ها 
و + اسپیروکت‌ها 


پر ۲ « ریکتزیا 


۳3 > باکتری‌های بی‌هوازی 


فصل ۱ 
El‏ باکتری 


مقدمه 


dul See‏ موجودانی هستند که با چشم غیرمسلح 
قابل مشاهده نیستند. تنوع بیولوژیک شگرفی که در میان 
میکروارگانیسم‌ها وجود دارد در هیچ جای دیگری دیده 
نمی‌شود. 

براساس یک تقسیم‌بندی بیولوژیک, یوکاریوت‌ها که 
حاوی هسته غشاءدار هستند از پروکاریوت‌ها که در آنهاء 
DNA‏ به صورت فیزیکی از سیتوپلاسم جدا نشده است؛ 
متمایز می‌شوند. 


میکروارگانیسم‌ها 


4 پریوکاریوت: اندازه به نسبت کوچک» فاقد غشای هسته. 
DNA‏ حلقوی دارای دیواره سلولی و ریبوزوم -T0S‏ 
+ باکتری‌ها و ارکی باکتری‌هاء زیرگروه‌های اصلی آن 
هستند. 
4 یوکاریوت: دارای غشاء هسته» ریبوزوم 80S‏ و فاقد 
دیواره سلولی. : 

¢ جلبک‌هاء پروتوزواهاء کیک‌های لعابی زیرگروه‌های 
اصلی آن هستند. 
4 ویروس‌ها: به دلیل وابسته بودن به میزبان برای انجام 
اعمال ضروری خود از د گروه Ye‏ متمیز هسند 


اصول کخ 


4 مشاهده مستقیم عامل بیماری در نمونه اسمیر 
¢ استثناء این مرحله: ویروس‌ها 
4 کشت و مشاهده کلنی‌ها با چشم غیر مسلح 
« استثناء این مرحله: عامل سیفیلیس (تریپونما پالیدوم)» 


ie 
| 
| 


عامل جذام (مایکوباکتریوم لپره) 
4 تلقیح باکتری‌های کشت شده به حیوان آزمایشگاهی و 
مشاهده علائم همان بیماری 

+ استثناء این مرحله: سیفلیس, هلیکوپاکتر 


4 اگر از حیوان حساس که در مرحله ST‏ تلقیح صورت 
داده بودیم» اسمیر تهیه کنیم» همان باکتری‌هایی ۳ ببینیم 
که در Jol prowl‏ مورد ابتلا دیده بودیم. 


باکتری 


شکل و اندازه 

براساس دیواره سلولی محکم ایجاد می‌شود و باکتری 
بر اساس آن به گروه‌های زیر تقسیم می‌شود: 
4 کوکسی (گرد): 

+ دیپلوکوک: تقسیم در یک سطح و اتصال دو باکتری 
به هم 

» استرپتوکوک: تقسیم در یک سطح و اتصال چند باکتری 
dy‏ هم به صورت زنجیره 

4 تتراد: تقسیم در ۲ سطح عمود برهم و ایجاد اشکال 
چهارتایی 

+ سارسین: تقسیم در دو سطح عمود برهم و ایجاد 
اشکال ۸ تایی 

¢ استافیلوکوک: تقسیم در سه سطح عمود برهم ب‌صورت 
نامنظم و اشکالی شبیه به خوشه انگور 
4 باسیل (میله) 

+ گرزی: مثل کورینه باکتریوم 

+ میله‌ای شکل با انتهای مدور: مثل سالمونلا AL‏ 

+ فرم Sas‏ (باسیلوس) با انتهای چهار گوش: مثل 


باسیلوس آنتراسیس 
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+ کوکوباسیل (باسیل کوتاه): مثل بروسلا Sale)‏ تب 
مالت) و هموفیلوس آنفلوانزا 
+ فوزی فرم (دوکی {ISS‏ مثل فوزوباکتریوم عامل 
آنژین ونسانت 
+ ویرگول: مثل ویبریو 
+ اسپریل: مثل کمپیلوباکتر و هلیکوباکتر 
4 اسپیروکت (مارپیج) 
+ مارپیچ سست: مثل بورلیا 
+ مارپیج استوار: مثل ترپونماها (نخی شکل) 
« لپتواسپیرال: مثل لپتواسپیرال کانیکولا 


Las fish اجزای تشکیل‌دهنده‎ 


دیواره سلولی 

لایه‌های پوشش سلولی که بین غشای سیتوپلاسمی و 
کپسول قرار دارنده به طور کلی به عنوان «دیواره سلولی » 
شناخته می‌شوند. در باکتری‌های گرم مثبت دیواره سلولی 
به طور عمده از پیتیدو گلیکان (۵۰/) و اسیدهای تیکوئیک 
و پلی‌ساکاریدها تشکیل شده است. در باکتری‌های گرم 
منفی» دیواره سلولی» شامل پپتیدوگلیکان (۵-۱۰ درصد)» 
لیپوپروتئین» GUE‏ خارجی, لیپوپلی ساکارید و فضای 


پر ی‌پلاسمیک است. 

وظایف دیواره سلولی 

4 محافظت از باکتری در برابر فشار اسموتیک 

4 تقسیم سلولی 

4 تأمین کردن بستری برای سنتز خودش 

4 محل اصلی شاخص‌های آنتیژنیک در سطح سلول 
4 شکل دادن به سلول 


4 جذب آنزیم‌ها و کاتیون‌های دو ظرفیتی 


1. Cell wall 


| نکته مهم: باکتری‌ها براساس پاسخ به شیوه ‏ 
:ٍ رنگ‌آمیزی گرم. به انواع گرم مثبت و گرم منفی i‏ 
: تقسیم می‌شوند. سلول‌ها در ابتدا با کریستال ویوله : 
| وید رنگ‌آمیزی شده و سپس به‌وسیله الکل استون : 
| شسته می‌شوند. مرحله بعدی رنگآمیزی با سافرانین یا : 
| فوشین قلیایی است که رنگ باکتری مشخص می‌شود. : 


پلی‌مر پیچیده‌ای است که به منظور توصیف می‌توان 
Sy ly‏ از مه قشنست قوش SSeS‏ 
4 چارچوب زنجیره‌های: N‏ استیل گلوکز creel‏ و لا استیل 
مورامیک اسید که پشت سرهم قرار گرفته‌اند. 
با اتصال 7+۴ (By‏ 
4 دسته‌ای از زنجیره‌های جانبی تتراپیتیدی یکسان که به 
N‏ استیل مورامیک اسید متصل می‌شوند. این زنجیره‌های 
تتراپیتیدی در گرم مثبت‌ها و گرم منفی‌ها دارای خصوصیات 
مشترک هستند. در اکثر این زنجیره‌ها: 

۰ در جایگاه -L:)‏ آلائین 

(متصل به (- استیل مورامیک اسید) 

+ در جایگاه ۲: ]-گلوتامات 

»در جایگاه ۳: در گرم مثبت‌ها لیزین یا دی‌آمینوپیمیلیک 
اسید DAP)‏ به طور استثناء در برخی گرم مثبت‌ها وجود 
دارد و معمولی نیست) و در گرم منفی‌ها دی‌آمینوپیمیلیک 
اسید 

+ در جایگاه ۴: 1 - آلانین قرار Yb‏ 
4 یک دسته از پل‌های عرضی که فقط در استافیلوکوک 
اورئوس پپتپدی است. 

بین اسیدهای آمینه پپتیدو گلیکان اتصالات متقاطع وجود 
دارد به‌این صورت که: 

در گرم مثبت: D‏ - آلانین با ليزین 

در گرم منفی: D‏ - آلانین با دی آمینوپیمیکیت اسید 
يا لیزین 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


اجزای ویژه سلولی گرم مثبت 


4 اسیدهای تیکوئیک: پلی‌مرهای محلول در آب که 
حاوی مولکول‌های ریبیتول و یا گلیسرول هستند که 10 
از وزن خشک دیواره سلولی و ۱۰ از وزن خشک سلول 
را تشکیل می‌دهند؛ آنتی‌ژن‌های سطحی اصلی سلول را 
نیز تشکیل می‌دهند. 

دو نوع اسید تیکوتیک وجود دارد: 

Apel (al‏ تیکوئیک دیواره‌ای: به صورت کووالانت به 
پیتیدوگلیکان متصل است. 

ب) اسید تیکوئیک غشایی (لیپوتایکوئیک اسید): به‌صورت 
کووالانت به گلیکولیپید غشاء متصل می‌باشد. 


: گرم مثبت‌ها اسید تیکوئیک دیواره‎ hag aes 
: ندارند اما همگی حاوی اسید تیکوئیک غشایی هستند.‎ | 
: در پنوموکوک: تیکوئیک اسید حامل شاخص‌های‎ 4 | 
: . (فورسمن) است.‎ F آنتیژنیک موسوم به آنتی‌ژن‎ : 
 هارمه در استرپتوکوک پیوژن: لیپوتیکوئیک اسید‎ 4 | 
: با پروتئین ۷1 است که از خلال لایه پیتیدو گلیکان‎ : 
: . خارج شده و اتصال آن‌را به سلول تسهیل می‌کند.‎ : 
پلی‌ساکاریدها: از هیدرولیز دیواره گرم مثبت‌هاء قندهای‎ 4 
بی‌اثر مثل مانوز, آرابینوزه رامنوز و قندهای اسیدی مثل‎ 
گلوکورونیک اسید و مانورونیک اسید به دست می‌آیند.‎ 


اجزای ویژه دیواره سلولی گرم 


دیواره سلولی گرم منفی‌ها شامل چهار بخش است که 
خارج از لایه پپتیدو گلیکانی قرار گرفته است. 
4 لیپوپروتئین: از نظر تعداد. فراوان‌ترین پروتئین 
سلول‌های گرم منفی است و عملکرد آن پایدار کردن 
غشای خارجی و محکم کردن آن به لایه پیتید گلیکان است. 
4 غشای خارجی: ساختمانی دو لایه دارد: ترکیب AY‏ 
داخلی شبیه غشای سیتوپلاسمی است در ASME‏ در 


1, Frossman Antigen 


لایه als‏ مولکول‌های لببوپلی‌ساکارید (LPS)‏ به 
Cle‏ فسفولیپیدها قرار گرفته‌اند و در نتیجه فیبرهای 
— غشاء ye‏ قرینه هستند. 


| نکته rage‏ یا 

1 من ی ی Ce‏ 
ese ِ‏ روی بعضی از باکتری‌ها بی‌فایده است. : 
| مثل کولی‌باسیل» چون نمی‌تواند از غشای باکتری عبور : 
: کند. در حالی که باکتری‌های گرم منفی دیگری هستند : 
| که نسبت dy‏ پنی‌سیلین حساس هستنده مثل عامل : 
: سوزاک. همچنین غشای خارجی مثل تمامی غشاها از ! 
| ورود مولکول‌های هیدروفوبیک جلوگیری می‌کند. .. : 


4 لیپوپلی ساکارید (LPS)‏ اندوتوکسین باکتری‌های 
گرم منفی است که شامل ۲ قسمت است: 

SHS yo پلی‌ساکارید هسته‎ 

+ پلی‌ساکارید اختصاصی خارجی: آنتی‌ژن سطحی اصلی 
در cla Jobe‏ باکتریال (AgO)‏ را ارائه می‌کند. 
4 فضای پری پلاسمیک: فضای On‏ غشای Bb‏ و 
خارجی است که حاوی BY‏ مورین و یک محلول پروتئینی 
ژل مانند است. 


پروتوپلاست‌ها, اسفروپلاست‌ها و 
اشکال L‏ منفی 


اگر دیواره سلولی باکتری‌ها به وسیله هیدرولیز با لیزوزیم 
و یا توقف بیوسنتز پپتیدو گلیکان با یک آنتی‌بیوتیک از بین 
ogy‏ باعث آزاد شدن «پروتوپلاست» از سلول‌های گرم 
یو اروت ار وله ی گرم نی بمی و3 
cv!‏ سلول‌هاء قادر به رشد و تقسیم باشند» «اشکال KL‏ 
نامیده می‌شوند. به وجود آمدن اشکال L‏ در میزبان به 
صورت خود بخود یا ناشی از آنتی بیوتیک» ممکن است 
Gel‏ تولید عفونت‌های مزمن و مقاوم به درمان شود. 
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غشای سیتوپلاسمی 


این غشا یک «واحد غشایی» نمادین است که از 
فسفولیپیده پروتین و گلیکولیپید تشکیل شده است. غشای 
پروکاریوت‌هابه علت pre‏ وجود استرول از سلول‌های 
یوکاریوتی متمایز هستند (به‌جز مایکوپلاسماها)؛ 
| نکته مهم: امزوزم‌هاهفوورفنگی های چین خوردلی | 
: از غشای سیتوپلاسمی هستند که ۲ نوع دارند: 
| 4 مزوزوم دیواره‌ای: حین تقسیم سلول در ایجاد : 
| دیواره‌های عرضی فعالیت می‌کند و کروموزوم باکترال i‏ 
Ole: 1‏ متصل است. : 
۱ 4 مزوزوم جانبی 


اعمال غشا سیتوپلاسمی 

doa 4‏ پذیری انتخابی و انتقال مواد محلول 

4 انتقال الکترون و فسفریلاسیون اکسیداتیو در گونه‌های 
هوازی 

4 نگه داشتن آنزیم‌ها و مولکول‌های حامل ضروری برای 
سنتز DNA‏ و پلی‌مرهای دیواره سلولی 

4 داشتن oti pS‏ و سایر سیستم‌های انتقال حسی 


سلول‌های پروکاریوتی فاقد میتوکندری و کلروپلاست 
هستند ولی در عوض آنزیم‌های انتقال‌دهنده الکترون در 
غشای سیتوپللاسمی قرار دارند. رنگدانه‌های فتوسنتتیک 
(کاروتنوئیدهاء باکتریوکلروفیل) متعلق به باکتری‌های 
فتوسنتزی, داخل دستگاه‌های غشادار درونی جای گرفته‌اند. 
این دستگاه‌هء حاصل فرورفتن غشا سیتوپلاسمی یا 
ساختارهای غشادار غیر واحد ویژه هستند. 


گرانول‌های سیتوپلاسم 


4 ولوتین یا دانه‌های متاکرومانیک: گرانول‌های حاوی 
پلی‌فسفات بوده که ذخایر فسفات pe‏ آلی هستند و در 


1. Unit membrane 


تولید ATP‏ به کار می‌روند. اين گرانول‌ها با رنگ‌آمیزی 
متیلن‌بلو به رنگ قرمز و در رنگ‌آمیزی البرت به رنگ آبی 
مایل به سیاه در می‌آیند. مانند کورینه باکتریوم دیفتریه. 
4 چربی: با سودان سیاه رنگ می‌گیرند. 

4 گلوسیدی: ch‏ ید SS)‏ می‌گيرند. 


وزیکول‌های سیتوپلاسم 

4 کربوکسی زوم: حاوی آنزیم‌های کلیدی در تثبیت Cog‏ 
در باکتری‌های اتوتروفیک خاص 

4 ماگنتوزوم: گرانول‌های حاوی سولفید آهن که باعث 
مهاجرت يا جهت‌گیری سلول با توجه به حوزه مغناطیسی 
زمین می‌شود 


4 گازی: فقط در میکروارگانیسم‌های آیزی یافت می‌شوند 
و در آنها باعث نیروی شناوری می‌شوند. 


نوکلئوئید باکتریایی که معادل هسته یوکاریوتی است 
را می‌توان با کمک میکروسکوپ نوری و با رنگ‌آمیزی 
«فولگن"» مشاهده کرد.یون‌های پلی آمین و منیزیم با منفی 
BI) DNA‏ حدی خنثی می‌کند اما در باکتری‌هءپروتئین‌های 
شبه هیستونی وجود دارند که احتمالاً دارای نقشی مشابه با 
نقش هیستون‌هادر کروماتین یوکاریوتی هستند. 

مدت‌ها تصور بر این بود که نوکلوئید باکتری‌ها از یک 
مولکول حلقوی واحد با وزن مولکولی ۳۲۱۰۶ و طول 
۰ تشکیل شده است و دارای حدود ۲۰۰۰ ژن است اما 
نتایج مطالعات اخیر نشان داده است که برخی پروکاریوت‌ها 
مثل بورلیا بورگدورفری عامل بیماری لایم و چندین گونه 
استرپتومایسس, کروموزوم خطی دارند. 


پوشش ol gles‏ 
به طورکلی لایه‌هایی که سلول‌های پروکاریوتی را احاطه 


کرده است» پوشش سلولی نامیده می‌شوند. 


2. 0 
3. folgen 
4. cell envelope 
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الف) پوشش سلولی گرم مثبت (ساده و شامل ۲ یا 
(ayy‏ 
4 غشای سیتوپلاسمی 
4 یک AY‏ پپتیدوگلیکان ضخیم 


| نکته مهم: لایه 5 لایهای از جنس گلیکوپروتیئن ‏ 

است که خارجی‌ترین قسمت پوشش سلولی است. این | 

: تهاجم باکتریوفاژها محافظت می‌کند. 
ب) پوشش سلولی گرم منفی (پیچیده و چندلایه) 

4 غشای ستوپلاسمی )45 در گرم cla aio‏ غشای داخلی 

نامیده می‌شود). 

4 فضای پری پلاسمیک 

یک يا to‏ لایه از پپتیدوگلیکان (۲ تا ۵ (cul AY‏ 

4 غشای خارجی 


ساختمان‌های تخصصی باکتری 


PME SS کپسول و‎ 

بسیاری از باکتری‌هاء هنگام رشد در محیط طبیعی خود. 
مقادیر زیادی پلی‌مر خارج سلولی سنتز می‌کنند. به‌جز یک 
استثناء مشخص یعنی «پلی (1- گلوتامیک Kul‏ کپسول 
باسیلوس آنتراسیس پلی‌ساکارید ماده خارج سلولی است. 
هنگامی که پلی‌مر لایه‌ای متراکم و مشخص را تشکیل 
می‌دهد که سلول را احاطه 03,5 است» «کپسول» نامیده 
می‌شود ولی وقتی که اين پلی‌مرها به‌صورت شبکه‌ای 
غیرمنسجم از فیبریل‌های گسترش يافته به سمت خارج 
سلول باشنده «گلیک و کالیکس» نامیده می‌شوند. کپسول 
رنگ نمی‌پذیرد و برای مشاهده آن باید از جوهر هندی 
استفاده کرد. 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


اهمیت کپسول 

4 پاتوژنر (pathogenesis)‏ کپسول در قدرت تهاجم 
lacs St‏ نقش دارد و سلول‌های کپسول‌دار از فاگوسیتوز 
در امان هستند. 

4 شناسایی :(Identification)‏ شناسایی poled!‏ یک 
ارگانیسم که به وسیله تست تورم با به کار بردن آنتی سرم 
علیه پلی‌ساکاریدهای کپسولی و تورم کپسول مشخص 
می‌شود. 

4 اتصال (adherence)‏ کپسول در اتصال باکتری به 
بافت‌های انسانی که آغازگر عفونت است, نقش دارد. 

4 از پلی‌ساکارید کپسول به عنوان آنتی‌ژن در برخی 
واکسن‌ها استفاده می‌شود (مثل واکسن پلی‌والان 
پنوموکوک). 


| 4 باسیلوس آنتراسیس به تنهایی در خارج بدن میزبان : 
: (محیط (Cut‏ فاقد کپسول است و خاصیت آنتی‌زینک : 
| ندارد و فقط در بدن میزبان کپسول دار است. i‏ 
: ¢ کپسول پنوموکوک و هموفیلوس آنفلوآنزا از : 
پلی‌ساکارید بوده و دارای خاصیت آنتی‌ژنیک است. ; 
| 4 کپسول استرپتوکوک پیوژن فاقد خاصیت آنتی‌ژنی : 
| است. : 


Be seth Gee eile: 


تازک 

تاژک‌های باکتری, زوائد موئی شکلی هستند که هر PLS‏ 
از چندین هزار واحد پروتئینی به نام فلاژلین ساخته شده‌اند. 
با تجمع زیر واحدها و تشکیل یک ساختمان پیچیده» تازک 
تشکیل می‌شود. 
ساختمان تازک 
4 ساختمان lay‏ :در ضخامت دیور باکتری قرار گرفته 
TOMS 4‏ ساختمان خمیده کوتاه که مانند یک مفصل در 
تمام جهت‌ها بین ساختمان قاعده‌ای و تازک عمل می‌کند. 

1. Quellung test 


2. basal body 
3. Hook 


4 فیلامنت : بخش اصلی فلاژل که خارج از باکتری است. 
طرز قرار گرفتن فلاژل‌ها 

4 مونوتریکس: وجود یک تاک در یک انتهای باکتری 
مثل هلیکوباکترپیلوری و ویبریوکلره. 

4 آمفی‌تریکس: وجود دو تاک در دو انتهای باکتری مثل 
سودوموناس. 

4 لوفوتریکس: وجود یک دسته تاک در یک انتها و 
یا وجود دو دسته تازک در هر دو انتهای باکتری مثل 
اسپیریلوم سرپنس. 

4 پری تریکس: وجود تاک در تمام اطراف باکتری مثل 
انتروباکتریاسه. 

اهمیت تازک 

4 حرکت باکتری به سوی غذا و مواد جذب‌کننده طی 
روند کموتاکسی 

4 برخی باکتری‌های متحرک مثل E-coli‏ و پروتتوس 
به cde‏ داشتن JMS‏ از اورترا تا مقانه بالا رفته و عفونت 
ادراری ایحاد می‌کنند. 

4 به کار بردن آنتی بادی اختصاصی بر ade‏ ۸۵11 و 
شناسایی گونه‌هایی مثل سالمونلا 

: نکته مهم: ۱ 
: 4 ابتدای SHE‏ در غشای سیتوپلاسمی است و ما ; 
: آن غشا سیتوپلاسمی است که محوری برای بیرون : 
: آمدن از غشای خار جی می‌سازد. 
4 مواد تشکیل دهنده تاک بسیار آنتی‌ژنیک بوده و : 
AgH :‏ و باعث ایجاد پاسخ ایمنی می‌شوند. 
 :‏ فیلامنت محوری" خاص راسته اسپیروکتال‌هاست : 
:9 در فضای cy‏ پلاسمیک قرار دارد. رشته‌هایی : 
oop 1‏ هستند که از ق قطب‌های مخالف باکتری منشاء : 
: گرفته و در وسط آن بدون اتصال با هم همپوشانی : 
: داشته و حرکتی شبیه چرخ دنده دارند. 


1. filament 


1" 


باکتری 


پیلی (فیمبریا) 


بسیاری از باکتری‌های گرم منفی دارای زوائد سطحی 
سختی به نام پیلی هستند. پیلی‌ها از تاژک‌هاء نازک‌تر و 
کوتاه‌تر هستند و از زیر واحدهای پروتئینی به نام Orly‏ 
تشکیل شده‌اند اما مانند تاژک از غشا سیتوپلاسمی Lite‏ 
می‌گيرند. 


انواع پیلی 
4 پیلی معمولی" در اتصال به سلول‌های میزبان نقش 
دارد و بعضی از پیلی‌های معمولی دارای خاصیت هم 


4 پیلی جنس ی ": در باکتری نر وجود دارد و AB‏ آن در 
کونژوگاسیون باکتری است. 


: 4 تعداد پیلی معمولی در باکتری بیشتر از تاژک و تعداد : 
پیلی جنسی کمتر از تاک است. 
4 پیلی در باکتری فاقد SHE‏ در خزیدن و حرکات : 
: کششی آهسته" باکتری نقش دارد. ; 
: 4 در استرپتوکوک‌ها: فیمبریاها محل آنتی‌ژن سطحی : 
| اصلی با پروتین 8 هستند و el‏ لیوا یکوک همراه : 
: با این فیمبریاهاه مسئول چسبیدن استرپتوکوک‌های : 
: گروه A‏ به سلول‌های اپی‌تلیال میزبان هستند. . . : 
dele cok al ¢ :‏ پیلی یک گونه باکتریال. از اتصال : 
: گونه دیگر جلوگیری نمی‌کند. به طور مثال برخی : 
: باکتری‌ها مثل نایسریا گنوره قادر به تولید پیلی‌هایی : 
: با نواع مختلف آنتی‌ژنیک است (تنوع آنتی‌زنیک) و : 
: بنابراین می‌تواند در حضور آنتی بادی ضد نوع اولیه : 
«cle :‏ همچنان به سلول‌ها بچسبد. 
yore dle 4 |‏ عامل کولونیزاسیون باکتری و چسبندگی : 
: آن به سلول میزبان است و آنتی‌ژن پیلی نسبت به ABH‏ 
| مقاومت بیشتری به حرارت و الکل دارد. ; 


2. axial filament 
3. Common Pili 
4. Sex Pili 


اندوسپورها 


باکتری‌های زیر تولید اندوسپور می‌کنند: 

4 باسیل گرم مثبت بی‌هوازی اختیاری مثل باسیلوس 
4 باسیل گرم Cute‏ بی هوازی اجباری مثل کلستریدیوم 
4 کوکسی گرم مثبت اسپوروسارسینا 


شرایط تولید اسپور 
4 نامساعد بودن منابع غذایی (کمبود منابع نیتروژن» کربن» 
اکسیژن) 


| نکته مهم: بارزترین فاکتور در تولید gel‏ کاهش ‏ ۱ 
: ناگهانی GTP‏ است و زمان تولید اسپور آغاز فاز سکون" : 
eed 1‏ ۳ 


محتویات باکتری‌های اسپوردار ۱ 

اسپور حاوی» DNA «tRNA‏ ر یبوزوم» dap jl‏ 
نوکلئوزید مونو و دی‌فسفات سیتوپلاسم کم آب بسیار کم 
و فاقد اسید g MRNA chine!‏ نو کلئوزیدتری فسفات است. 


خصوصیات اندوسپورها 
4 هسته مرکزی:" هسته حاوی کروموزوم و pled‏ اجزای 
سنتز کننده پروتئین در یک سیستم مولد انرژی وابسته به 
گلیکولیز است. 

مقدار برخی آنزیم‌ها مانندآلانین راسماز در هسته مرکزی 
اسپور افزایش می‌یابد و مقداری آنزیم منحصر به فرد نیز به 
وجود می‌آید مانند دی پیکولینیک اسید سنتتاز. 

انرژی مورد نیاز برای زایاشدن به جای ATP‏ به صورت 
۳ - فسفو گلیسرات ذخیره می‌شود. 
: نکته مهم: مقاومت گرمایی در اسپورها ناشی از : 
حالت بدون آب در آنها و وجود مقادیر زیادی کج 
: دی پیکولینات است. 


1. slow twitching & Gilding 
2. stationary phase 
3. Core 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


4 دیواره اسپور: داخلی‌ترین لایه‌ای که غشای داخلی 
اسپور ,\ احاطه می‌کند» دیواره اسپور نامیده می‌شود. ol‏ 
لایه حاوی پپتیدوگلیکان بوده و در سلول‌های زایا به 
خیوازه سلولی تبقیل hese‏ 
4 کورتکس:ضخیم‌ترین لایه پوشش اسپور است که حاوی 
نوعی پپتیدوگلیکان غیرعادی است و پیوندهای عرضی 
آن بسیار کمتر از پتیدوگلیکان دیوره سلولی است. این 
پپتیدوگلیکان به شدت نسبت به لیزوزیم حساس است و تولید 
آن در زایا شدن اسپورموثر است. 
4 پوشش؟: از پروتئینی شبیه به کراتین تشکیل شده است. 
نفوذ ناپذیری این AY‏ موجب مقاومت نسبی اسپورها به 
عوامل شیمییی ضد یاکتریال می‌شود 
4 آگزوسپوریوم: غشایی لیپوپروتئلینی است که حاوی برخی 
کربوهیدرات‌هاست. 

Cea‏ اسپور بعد از دیواره از داخل به خارج: 
4 کور تکس: ماهیت دیواره سلول, آب از دست می‌دهد. 
نمک دی پیکولینات کلسیم دارد. 
cout 4‏ 1066۲: ماهیت pr‏ شبیه کراتین و outer cout‏ 
4 اگزوسپوریوم: بقایای یافته مادری 


bly‏ شدن 


باعت فعال شدن اسپور شوند این مرحله برگشت‌پذیر است. 
4 آغاز: اتصال یک ماده اثر بخش در این مرحله باعث 
فعال شدن اتولیزین می‌شود که پپتیدوگلیکان کورتکس 
را به سرعت از Cy‏ می‌برد. آب جذب شده و کلسیم دی 
پیکولینات آزاد می‌شود. آنزیم‌های هیدرولیتیک انواعی 
از پروتئین‌های سازنده اسپور را از Ow‏ می‌برند و اسید 
آمینه آزاد می‌شود؛ خاصیت رنگ پذیری 9 مقاومت به 
آنتی‌بیوتیک از بین می‌رود. این مرحله برگشت‌ناپذیر است. 
4 رویش: تخریب کورتکس و SLY‏ خارجی منجر به 
تولید یک باکتری رویا می‌شود. این مرحله نیازمند مقادیری 
از تمام مواد غذایی ضروری برای رشد سلول است. 

4. coat 


5. germination 
6. activation 


۱ ۱ : : نکته مهم: : 
: 4 اسپورولاسیون با چین‌خوردگی LEE‏ به داخل, با  :‏ : 4 برای از ody Ow‏ اسپور باکتری‌هاه دمای ۱۲۱۵ : 
: ایجاد یک ساختمان غشائی مضاعف آغاز می‌شود و : : اتوکلاو با فشار ۱۵ پوند براینچ مربع به مدت ۱۵ ARB‏ : 


| سپس هسته مرکزی» دیواره کورتکس و پوشش اسپور FE‏ لازم است. 


۱ تمام خصوصیات زیر مربوط به پروکاریوت‌ها ۴ همه اعمال زیر از وظایف غشاء سبتویلاسمی 


می‌باشد. بجز: (شهریور (A+‏ باکتری‌ها هستند. بجز: (شهریور (AY‏ 
الف) داشتن ریبوزوم 405 و 605 الف) شرکت در واکنش‌های بیوسنتز 

ب) داشتن زنجیره انتقال الکترون درغشاء سیتوپلاسمی ب) داشتن زنجیره انتقال الکترون 

ج) داشتن تکثیر غیرجنسی و تفسیم دوتایی ج) ترشح اگزوآنزيم‌ها 

د) داشتن تک کروموزوم حلقوی د) تعیین‌کننده شکل باکتری 

۲ ترکیب شیمیایی 1100 (کتودزاکسی اکتانوئیک 4. تمام فاکتورهای زیر در باکتری‌های گرم منفی 

اسید) در کدامیک از بخش‌های ساختمانی وجود دارد. بجز: (اسفند (AY‏ 
باکتری‌ها وجود دارد؟ (اسفند (A+‏ الف) لیپوپلی‌ساکارید 

الف) پپتیدوگلیکان ب) غشاء سیتوپلاسمی ب) تئی کولیک اسید 

ج) کپسول د) ged‏ پلی ساکارید ج) غشاء خارجی 

A sed د)‎ 


۳ تمام گزینه‌های زیر در مورد باکتری‌ها صحیح 
است بجز: (اسفند (AY‏ 
الف) دارای کروموزوم حلقوی هستند. 
ب) فاقد میتوکندری در سیتوپلاسم می‌باشند. 
ج) تولید مثل آنها غیرجنسی است. 
د) فاقد ریبوزوم از نوع VES‏ هستند. 


Sues دا‎ te a ee الق‎ 
ال الا‎ ۵ BOOOF BOOOOY 
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فصل ۲ 


!| رشد. تولیدمثل و مرگ باکتری‌ها 


نی 


رشد. تولیدهمثل و مرگ باکتری‌ها 


باکتری‌ها به وسیله تقسیم دوتایی تکثیر می‌بابند و 
میانگین زمان لازم جهت دو برابر شدن جمعیت آنها را 
زمان تولیدمثل" یا زمان دو برابر شدن" می‌نامند. اين زمان 
در باکتری‌های مختلف متفاوت است. 
زمان دو برابر شدن در باکتری‌های مختلف 
4 کلستریدیوم پرفرینحس: ۶/۵۷ دقیقه 
E 4‏ کولی: ۲۰ دقیقه 
4 مایکوباکتریوم توبرکلوزیس: ۲۴ ساعت 
4 توپونما پالیدوم: ۲۰ ساعت 
4 مایکوباکتریوم لپره: ۱۴ روز 


منحنی رشد باکتری 


در یک سیستم بسته, ۴ Abe yo‏ در منحنی رشد SPSL‏ 
وجود دارد. 


منحنی رشد باکتری 
4 فاز (lag phase) A‏ یا فاز تأخیری: این مرحله معرف 
دورهای است که طی آن سلول‌هایی که در اثر شرایط 
نامساعد موجود در پایان کشت قبلی» از متابولیت‌ها و 
آنزيم‌ها abd‏ شده‌اند. با محیط جدید خود سازگار 


1. generation time 
2. doubling time 


۴ 


می‌شوند. در cyl‏ مرحله میزان رشد و تقسیم صفر است 
ولی آنزیم‌ها و مواد حدواسطی تولید می‌شوند و تا رسیدن 
به غلظت‌های لازم برای از سرگرفتن رشد در سلول 
4 فاز «(Log phase)B‏ رشد تصاعدی يا رشد لگاریتمی: 
در این مرحله میزان رشد» ثابت است و باکتری‌ها در 
کوتاه‌ترین زمان ممکن, تقسیم دوتایی انجام می‌دهند و 
بر تعدادشان افزوده می‌شود. 

4 فاز (stationary phase) C‏ فاز سکون: سرانجام 
با به اتمام رسیدن مواد غذایی و يا تجمع محصولات 
توکسیک» رشد کاهش می‌یابد. علی‌رغم این در مرحله 
سکون بازگردانی سلولی تفاق می‌افتد و در نتیجه تعداد 
باکتری‌ها ثابت باقی می‌ماند (همان مقداری که تولید 
می‌شوند از On‏ می‌روند). تولید اسپور هم در این مرحله 
آغاز می‌شود. 

4 فاز (Decline phase) D‏ مرحله کاهش: میزان 
رشد در cyl‏ مرحله منفی است یعنی تعداد باکتری‌های 
زنده کاهش dab se‏ 


فیزیولوژی باکتری‌ها 


4 فتوتروف: از نور خورشید استفاده می‌کنند. 
4 کموتروف: از اکسیداسیون مواد شیمیایی به عنوان منبع 
S). yl‏ استفاده می as,‏ 

پاکتری‌هاً براساس: تأمین نیازهای پیوسنتتیک به ذو 
دسته تقسیم می‌شوند. 
4 اتوتروف (لیتوتروف): از منابع غیرآلی کربن مثل Cop‏ 
استفاده می کنند. 
4 هتروتروف (ارگانوتروف): از منابع آلی کرین استفاده 
رز 


رشد. تولیدمثل و مرگ باکتری‌ها j‏ 
-_» 


| نکته مهم: 
: 4 باکتری‌های بیماری‌زا عموما در گروه کموارگانوتروف : 
: هستند. ۰ 


: 4 باکتری‌ها برای مصرف اکسیژن به دو آنزیم : 
۱ سوپراکسیددسموتاز و کاتالاز نیازمندند و باکتری‌های 
| بی‌هوازی اجباری مانند کلستریدیوم تتانی فاقد این دو : 
: آنزیم هستند. 
| ¢ باکتری‌های «میکروآثروفیل» در مجاورت مقدار : 
| کمی اکسیژن رشد می‌کند اما باکتری‌های «بی‌هوازی : 
1 تحمل [OLS‏ هوای «S351‏ در حضور با عدم حضور ; 
اکسیژن رشد می‌کنند ولی بیشتر ماولیسم آنه از را 


4 مسیر امبدن- pale‏ هوف": مکانیسم شایع و مهم 
تخمیر گلوکز است و در نهایت منجر به تولید پیرووات و 
گلیسرآلدهید-۲ فسفات می‌شود. 

4 مسیر انتر-دئودورف": خاص باکتری‌های بی‌هوازی 
اجباری است - در اين مسیر فقط یک ATP‏ تولید می‌شود 


و همچنین اسیدگلوکورونیک Ay‏ دست می‌آید. 
4 تخمیر بوتیریک": خاص باکتری‌های بی‌هوازی اجباری 
مثل کلستریدیوم‌هاست. 


4 تخمیر پروپیونیک اسید": باکتری‌هایی که اين EF‏ 
تخمیر را انجام می‌دهند» ایجاد آکنه می‌کنند مثل 
پروپیونی باکتریوم آکنه. 

4 تخمیر اسیدی مخلوط": در باکتری‌های گرم منفی 
روده‌ای (مثل اشرشیاه سالمونلاه شیگلا) انجام می‌شود 
و فرآورده‌های نهایی آن شامل مخلوطی از اسیدهاست 
مثل اسیدفرمیک. اسید استیک اسید لاکتیک و اسید 
سوکسینیک. در این باکتری‌های آزمایش Cate MR‏ است. 
4 تخمیر بوتیلن گلیکول: بیشتر در انتروباکتریاسه‌ها و 


1: aerotolerant anaerobes 

2. embden—meyerhof pathway 

3. entner—-doudroff fermentation 

4. Butyric Acid—Acetane Fermentation 
5. Propionic Acid Fermentation 

6. Mixed Acid Fermantation 


باسیلوس‌ها دیده می‌شود و محصول نهایی آن ۲ و ۲ 
(بوتان‌دی‌ال) است. در این باکتری‌ها آزمایش VP‏ مثبت 
است. 
¢ تخمیر اتانول: در مخمرها انجام می‌شود و محصولات 
نهایی آن اتانول و 002 است. 
4 تخمیر همولاکتیک: در استرپتوکوک و برخی گونه‌های 
لاکتوباسیل انجام می‌شود و محصول نهایی آن اسید 
لاکتیک است. 
4 تخمیر هترولاکتیک: در انتروباکتریاسه‌ها انجام می‌شود 
و محصولات نهایی آن اتانول» Coz‏ اسید لاکتیک» اسید 
استیک و اسید فرمیک هستند. 

deg’‏ درجه حرارت مناسب رشد در گونه‌های مختلف 
باکتریایی محدوده بسیار وسیعی دارد: 
4 اشکال سایکروفیلیک: در درجه حرارت‌های پایین Ow‏ 
۵-۵ حداکثر رشد را دارند. 
4 اشکال مزوفیلیک: درجه حرارت ۲۰-۳۵6 را تحمل 
می‌کنند. بیشتر باکتری‌ها در این گروه قرار دارند. 
4 اشکال ترموفیلیک: در درجه حرارت ۵۰-۶۰6 بیشترین 
وق زا خارنت 


ژنتیک باکتری‌ها 


بیشتر ژن‌های پروکاریوتی» روی کروموزم باکتری حمل 
می‌شوند. اطلاعات و ردیف ژنومی نشان داده که بیشتر 
ژنوم‌های پروکاریوتی از یک مولکول DNA‏ حلقوی 
منفرد دو رشته‌ای که حاوی ۵۸160۳ تا ۴۶۰۰10 از 
«cool DNA‏ تشکیل شده‌اند. حلقه‌های DNA‏ که حاوی 
اطلاعات لازم برای تکثیر خودشان هستند رپلیکون 
نامیده می‌شوند. سلول پروکاریوتی به جای هیستون؛ 
ساختمان پلی آمینی است. 

ژنوم باکتری‌ها از دو جزء تشکیل شده است: 
4 کروموزوم 
¢ پلاسمید 


7. Histon like protein 


ویژگی‌های پلاسمیدها 

DNA 4‏ خارج کروموزومی هستند. 

4 تکثیر مستقل از تکثیر کروموزومی باکتری دارند. 

4 ژن‌هایی که در پلاسمید هستند برای باکتری دارای 
Cu jo‏ هستند ولی برای حیات باکتری ضروری نیست. 


مکانیسم‌های انتقال gas DNA‏ باکتری‌ها 


JSS‏ عمده تبادل ژنتیکی پروکاریوتی» براساس شکل 
۸( آدهنده. تفکیک می‌شود. 
4 کونژوگیشن: تنها یک رشته DNA‏ از سلول دهنده 
به گیرنده انتقال ub co‏ گیرنده با سنتز رشته‌ای که مکمل 
رشته دریافت‌شده از دهنده است. ساختمان DNA‏ دو 
رشته‌ای را کامل می‌کند. پلاسمیدهاء قطعاتی از مولکول 
۸ خارج کروموزومی هستند که به طور مستقل در 
باکتری‌هاء همانند سازی کرده و تکثیر می‌یابد و اغلب به 
وسیله کونژو گاسیون انتقال می‌يابند. 

آنالیز ژنتیکی 1-6101 با مشخص شدن عوامل باروری 
که روی یک پلاسمید موسوم به F‏ حمل می‌شونده پیشرفت 
چشمگیری کرده است. Cyl‏ پلاسمید. مشخصه‌های به 
خضوضی رابه سلول‌هاعطا میکند این مشخصفها عبارتند 
از: یک پیلی جنسی که از یک پروتئین مولتی‌مریک به نام 
پیلین تشکیل شده که سلول دهنده را به ارگانیسم‌های 
گیرنده‌ای که فاقد عامل باروری هستند متصل می‌کند و 
یک پل میان سلول‌ها که عبور رشته‌ای از پلاسمید +۳ 
را که به وسیله سلول دهنده سنتز می‌شود. به داخل سلول 
گیرنده امکان‌پذیر می‌سازد و در آنجا رشته مکمل سنتز 
می‌شود. جفت شدن زمانی آغاز می‌شود که پیلی باکتری 
دهنده (F+)‏ به گیرنده آن بر روی باکتری ماده (-1) متصل 
می‌شود. این روشء شایع‌ترین شیوه گسترش مقاومت چند 
دارویی در ow‏ انواع گوناگون باکتری‌های گرم منفی است. 
4 ترانس داکسن ": عبارت است از نوترکیبی ژنتیکی در 
باکتری‌ها به وسیله فاژ (ویروس باکتریایی). هر SPSL‏ 
باکتریوفاژ اختصاصی خود را دارد. وقتی باکتریوفاژ با 


1. conjugation 
2. transduction 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


کروموزوم باکتری ادغام می‌شود به آن پروفاژ می‌گویند. 
فاژها براساس فرایندی که در داخل باکتری انجام 
می‌دهند به 99 گروه تقسیم می‌شود: 

الف) Virulent phage‏ يا فاز حاد: در اثر بیان و ترجمه 
و ماده ژنتیک فاژ با استفاده از امکانات سلول اجزاء فاژ 
ساخته شده سپس عمل جفت و جور شدن (Assembly)‏ 
انجام و سرانجام سلول باکتری لیز و باکتریوفاژها آزاد 
می‌شوند. 

ب) Temperate phage‏ با فاز معتدل: ماده ژنتیکی 
فاژ در کروموزوم باکتری ادغام شده و همراه با ماده 
ژنتیکی باکتری تکثیر thee‏ و تحت شرایطی این 
فا dig co‏ چرخه لیتیک را انجام دهت این پروسه وا 
۷ می گویند. 
:ٍ نکته مهم: در کورینه باکتریوم دیفتریه» قدرت تولید : 
| سم بستگی به وجود پروفاژ مخصوصی دارد که دارای : 
ژن tOX+‏ است یعنی ژن فاژ به کمک DNA‏ باکتری» : 
: سم تولید می‌کند. در باکتری‌های استرپتوکوک : 
: همولتیک گروه A‏ و کلستریدیوم بوتولینیوم توکسین : 
: به وسیله یک پروفاژ AS‏ می‌شود که به اين پدیده : 
Conversion :‏ گویند. ; 
4 ترانسفورمیشن : برداشت مستقیم DNA‏ برهنه به 
وسیله باکتری گیرنده است که در باکتری‌های گرم مثبت 
این پدیده توسط فاکتور مستعد شدن" (فرمون) که باعث 
مستعد شدن" باکتری می‌گردد و در باکتری‌های گرم 
منفی نیاز به فاکتور مستعد شدن ندارند. ترانسفورمیشن 
به‌طور مصنوعی در آزمایشگاه با استفاده از کلرید کلسیم 
امکان‌پذیر می‌باشد. 
: نکته مهم: DNA‏ پلاسمید و فاژ نیز با روش : 
: ترانسفورمیشن می‌توانند وارد سلول باکتری کردند : 
: که به این عمل ترانسفکشن می‌گویند. 


3. Transformation 
4. Competence factor 
5. Competence 


رشد. تولیدمثل و مرگ باکتری‌ها j‏ 
ye‏ 


4 ترانس پوزیشن : قطعه کوچکی از توالی‌های DNA‏ 
بین دو پلاسمید يا یک پلاسمید و بخشی از کروموزوم 
باکتریایی در داخل سلول باکتری منتقل می‌شود به این 
قطعه ترانسپوزون" یا عناصر جابه‌جایی " گفته می‌شود. 


این پدیده به طور طبیعی در تعداد محدودی از باکتری‌ها 
مثل باسیلوس سوبتیلیس» هموفیلوس آنفلوانزه نایسریا 


گنوره و استرپتوکوک پنومونیه یافت می‌شوند. 


1. transposition 
2. transposone 
3. transposable element 


۱ کدامیک از گزینه‌های زیر ترتیب صحیح مراحل ب) قسمتی از توالی پلاسمید را به طریق کونژوگاسیون 
مختلف منحنی رشد باکتری‌ها را نشان می‌دهد؟ به DNA‏ باکتری oF‏ منتقل می‌نمایند. 
(شهریور (AY‏ ج) اجزاء متحرک ژنتیکی هستند که می‌توانند DNA‏ را از 
الف) log—Lag—Stationary—Decline‏ مکانی به مکان دیگر در همان سلول باکتری منتقل نمایند. 
ب) Stationary—Decline—Log—Lag‏ د) بعد از ورود به سلول باکتری & os fate DNA‏ و 
ج) Lag—Log—Stationary— Decline‏ همزمان با کروموزوم باکتری همانندسازی می‌کنند. 
د) Decline—Stationary—Lag—Log‏ ۱ 
. کدام‌یک از فرایندهای انتقال ژن در باکتری‌ها 
۲ زمان دو برابر شدن (time Doubling)‏ در کدام‌یک توسط فاژها انجام می‌شود؟ (اسفند (AY‏ 
از مراحل منحنی رشد باکتری‌ها به حداقل می‌رسد؟ Transduction (6 Transformation (i!‏ 
(اسفند (AY‏ ج) Conjugation‏ د) Transposition‏ 
(Wl‏ فاز Lag‏ ب) فاز Log‏ 
ج) فاز Stationary‏ د) فاز Decline‏ : محیط کشت متداول در آزمایش آنتی‌بیوگرام (جهت 
تعیین حساسیت باکتری‌ها به آنتی‌بیوتیک‌ها) 
۳ کدام‌یک از گزینه‌های زیر در مورد باکتریوفاژهای alas‏ است؟ (شهریور AY‏ 
لیزوژنیک صحیح است؟ (اسفند (AY‏ الف) بلاد آگار ب) مانیتول سالت آگار 
الف) باکتری را آلوده نموده و به تعداد زیاد تکثیر می‌یابند ‏ چ) مک‌کانکی آگار د) مولر هینتون آگار 


و سپس سبب jd‏ باکتری می‌گردند. 


پاسخ‌نامه فصل دوم 


الفا ts‏ دا 
Om:‏ 


الفا با ج دا 
۲ ال ا) 


لته 65 15 15 
1 1 58 


الف tS‏ دا 
۴ )ال ال) 


Stee 
68] 1 1-۵ 


فصل ۳ 
باکتری 


استریلیزاسیون (سترون‌سازی) 


فکالیسمی که Bling etn‏ تمام اشگال میگروارگافیس 
(رویان و اسپور) می‌گردد. عواملی که جهت استریلیزاسیون 
استفاده می‌شود به دو گروه تقسیم می‌شود: 

الف) عوامل فیزیکی: که شامل ۲ روش است: 

4 حرارت: 

+ ۰۰ درجه به مدت ۲-۲ دقيقه جهت کشتن SPSL‏ 

۱ درجه a‏ مدت ۱۵ دقیقه تحت فشار ۱۵ digg‏ بر 
اینچ مربع ly‏ کشتن اسپور (اتوکلاو). 

4 ۱۶۰-۱۷۰ درجه به مدت یک ساعت یا بیشتر 
برای استریل کردن موادی که به رطوبت حساس هستند 
(کوره‌های الکتریکی). 

مکانیسم عمل حرارت. دناتوره کردن پرتئین‌های سلولی 
و اسیدهای نوکلتیک و تخریب غشای سلولی است . 

4 رادیاسیون: استفاده از اشعه UV‏ و یا اشعه‌های 
یونیزه‌کننده و نحوه عملکرد Leal‏ تخریب DNA‏ 
سلول است. 

ب) عوامل شیمیایی 
4 الکل: اتیل الکل و یا ایزوپروپیل الکل که حداکثر فعالیت 
آنها در غلظت /۷۰ است. این ترکیبات اسپوروسید نیستند 
و مکانیسم عمل آنها تخریب غشاء سیتوپلاسمی می‌باشد. 
4 فنل: مواد حاوی فنل اسپوروسید هستند که دارای خواص 
آنتی سپتیک, دزانفکتان (ضدعفونی‌کننده) یا نگهدارنده 
هستند. تنها ماده فنل‌دار آنتی‌سپتیک» هگزاکلروفن است. 
مکانیسم عمل آنها دناتوره کردن پروتئین‌هاست. 

4 آلدئیدها: گلوتارآلدئید برای ضدعفونی با درجه حرارت 
پایین و استریل کردن اندوسکوپ‌ها و تجهیزات جراحی به 
کار می‌رود و به طور معمول برای ایجاد Called‏ اسپوروسیدال 
به صورت محلول /۲ استفاده می‌شود. تنها ماده شیمیایی 


که خاصیت استریل کننده طبی دارد گلوتارآلدئید است که به 
آن استریل کننده سرد می‌گویند چون استریلیزاسیون به طور 
معمول به وسیله عوامل فیزیکی انجام می‌شود. فرمالدهید. 
باکتریوسیدال, اسپوروسیدال و ویروسیدال است. مکانیسم 
Jos‏ آنها جایگزین کردن گروه LSI‏ به جای هیدروژن 
آزاد است. 

4 مشتقات فلزات سنگین: سیلورسولفادیازین» که ترکیبی 
از دو عامل ضدمیکروبی نقره و سولفادیازین است دارای 
طیف فعالیت وسیعی است. اتصال به اجزای سلولی مثل 
DNA‏ ممکن است مسئول خاصیت مهارکنندگی آن 
باشد. ترکیبات جیوه مثل مرکورکروم هم آنتی‌سپتیک 
هستند و مکانیسم عمل آنها اتصال و حذف گروه‌های 
سولفیدریل است. 

4 عوامل اکسیدکننده: پراکسید هیدروژن (آب اکسیزنه) 
دارای فعالیت وسیح‌لطیف علیه ویروس‌ها, باکتری‌هاء 
مخمرها و اسپورهای باکتریایی است. فعالیت اسپوروسیدال 
نیازمند غلظت بالاتری(/۳۰-/۱۰۰) از ۳۷202 و مدت 
زمان تماس طولانی‌تری است. هیپوکلریت (آب ژاول) عامل 
اکسیدکننده‌ای است که فعالیت سلولی پروتئین‌ها را تخریب 
می‌کند و دارای اثرات باکتریوسیدال و ویریسیدال است. در 
غلظت‌های SVL‏ اين ترکیبات خاصیت اسپوروسیدال دارند. 
ید یک باکتریسید» فونجی سید توبرکلوسید. ویریسید و 
اسپروسید سریع است. اما یدوفورها (ید +دترژن) مثل بتادین» 
وسکودین و پدووین - یدین خاصیت اسپوروسیدال ندارند. 

4 دترزنت‌ها: این ترکیبات دارای ۲ بخش abs‏ کننده I‏ 
(هیدروفوبیک) و جذب کننده آب (هیدروفیلیک) هستند 
و دترژنت‌های کاتیونیک آنتی‌سپتیک و ضدعفونی‌های 
مفید هستند که برای انواعی از مقاصد بالینی (مانند 
ضدعفونی کردن پوست سالم قبل از عمل جراحی) و نیز 
پاک کردن سطوح مورد استفاده قرار می‌گیرند. این LSS‏ 


استریلیزاسیون 


اسپورواستاتیک هستند. یعنی از رشد اسپور جلوگیری 
می‌کنند اما بر فرایند زایا شدن حقیقی تأثیری ندارند. 

4 عوامل درمانی: مثل آنتی‌بیوتیک‌های باکتریوسید و یا 
باکتریواستاتیک که مکانیسم‌های عمل متفاوتی دارند. 


طبقه بندی ضد عفو نی کننده‌ها 


:High level 4‏ تمامی اشکال Cle‏ را از Cy‏ می‌برند. 
مانند: گلوتارآلدئید 

tintermediate level 4‏ به جز اسپور plo‏ عوامل عفونی 
را از Ge‏ می‌برند» مانند: JO‏ و فنول 

sLow level 4‏ همه میکروارگانيسم‌ها را نمی‌توانند حذف 
کنند و نمی‌توانند اسپور را حذف AUS‏ مانند: دترجنت‌های 
کانیونی 


4 ضدعفون ی کننده‌ها(دزانفکتان‌ها ):محصولاتی‌هستند 
: که برای کشتن میکروارگانیسم‌ها روی سطوح و : 
اجسام بی‌جان به کار می‌روند و سمی‌تر از آن هستند : 
: که به طور مستقیم به بافت‌ها رسانده شوند. 


4 آنتی‌سپتیک‌ها فرآورده‌هایی هستند که رشد ا 
میکروارگانیسم‌ها را در بافت زنده را تخریب یا مهار 1 


| می‌کنند مثل استفاده از الکل ۷۰ درجه قبل از تزریق. : 
| 4 ساده‌ترین وسیله استریلیزاسیون حرارت است ولی : 
: به شرط مقاوم بودن مواد به گرماه به طور معمول : 
از اتوکلاو جهت استریلیزاسیون استفاده می‌شود متل : 
: استریلیزاسیون منسوجات. اما در مورد وسایلی که باید : 
: خشک باشند (مثل وسایل فلزی) از فور یا Oven‏ یا : 
lel |‏ پاستور استفاده می‌شود. ۱ 


1. Disinfictant 


۱ همه موارد زیر موجب استریلیزاسیون می‌شوند. 


بجز: (شهریور (AY‏ 
الف) استفاده از اتوکلاو 

ب) استفاده از فور 

ج) روش فیلتراسیون 

د) روش پاستوریزاسیون 


۲۵37 ۲6 ۲ الق‎ 
BOO) 


الق (9 7۵31۲6۱ 
۲ )9 )) 


See الق‎ 
COD ۳ 


۲ همه موارد زیر دلیل مقاومت اسپورباکتری به 
عوامل ضدمیکروبی فیزیکوشیمیایی می‌باشد. 


بچز: ((سفند (AY‏ 
الف) نداشتن آب آزاد 

ب) استفاده از ATP‏ به عنوان منبع انرژی 

ج) وجود لایه‌های متعدد 

( وجود دی‌پیکوینات گلسیم 


Bees 
Oooo ۴ 


۲7۲6 ۲5 لت‎ 
Ooo 4 


۰ 
a 


- 


فصل ۴ 


توالی مراحل عفونت 


توالی مراحل عفونت 


4 انتقال میکرواگانیسم از منبع خارجی به محل ورود به 
بدن (باکتری‌های فلور نرمال بدن این مرحله را ندارند.) 
4 فرار از سدهای اولیه دفاعی مثل پوست و اسید معده 

4 اتصال به غشای مخاطی 

4 کلونیزاسیون باکتری در محل اتصال 

4 بروز نشانه‌های بیماری به علت سم یا تهاجم همراه با 
‘oll‏ 

< پدیدارشدن پاسخ‌های ایمنی (در طی مراحل ۳ تا ۵) 

4 فرونشینی بیماری 


ویرولانس 


شدت بیماری‌زایی یک میکروارگانیسم در ایجاد بیماری 
است و ویرولانس fold‏ تهاجم همراه با لتهاب و یا تولید 
سم است. 
راه‌های انتقال 
4 آب: ویبریوکلره 
4 غذا: کلستریدیوم پرفیرینجس و استافیلو کوک اورتوس 
4 خاک: کلستریدیوم تتانی 
4 ناقل زنده: یرسینیاپستیس 
4 ناقل غیرزنده: کورینه باکتریوم دیفتریه 
Virulance Factors‏ 
4 فاکتورهای اتصالی": مثل پیلی معمولی و لیپوپلی 
ساکارید در گرم منفی‌هاء اسید تایکوئیک پروتئین 9M‏ 
adlherence‏ .1 
invasiveness‏ .2 


3. toxicity 
4. adhesion factors 


۲۰ 


پروتئین ۸ در برخی از گرم مثبت‌ها. مهم‌ترین رسپتور آن 
در سلول میزبان» سیالیک اسید است. 
4 تیهاجم * مهم‌ترین علت بیماری‌زاتی باکتری‌هایی است 
که کپسول, اگزو واندوتوکسین ندارند. باکتری سعی می‌کند 
با پروتئین‌های خاص و پیلی خود را به جریان خون برساند. 
4 کپسول: مانع فاگوسیتوز است و به وسیله آنزیم‌های 
دیواره باکتری سنتز می‌شود. پنوموکوک و مننگ وکوک‌های 
بیماری‌زاء کپسول دارند و در ایجاد عفونت Sho dle‏ هستند. 
4 آنزیم: کلاژناز (کلستریدیوم پرفرینژنس)» هیالورونیداز 
(مهم‌ترین عامل انتشار | سترپتوکوک‌ها و استافیلو کوک‌ها) 
سیتولیزین‌ها (مثل لوکوسیدین و همولیزین در 
E—coli‏ استرپتو کوک گروه ۰۸ استافیلوکوک اورئوس 
وکلستریدیوم‌ها)؛ 

استرپتوکینازیا فیبرینولیزین (استرپتوکوک‌ها) ۸ع1 
پروتتاز (در ناسریاهاء هموفیلوس انفلوانزا و پنوموکوک) 
4 توکسین: که شامل اگزو توکسین‌ها و اندوتوکسین‌ها 


هستند. 
نکاتی در مورد اگزوتوکسین 


4 بسیاری از اگزوتوکسین‌ها از زیر واحدهای A‏ و ۶ 
تشکیل شده‌اند؛ زیر Broly‏ به طور معمول Cae‏ چسبیدن 
مجموعه آگزوتوکسین به سلول میزبان عمل کرده و ورود 
اگزوتوکسین به داخل al‏ تسهیل می‌کند. زیر واحد A‏ 
باعث ایجاد فعالیت توکسیک می‌شود. 

4 کورینه باکتریوم دیفتری یک باسیل گرم مثبت است 
که می‌تواند در غشای مخاطی دستگاه تنفسی فوقانی یا 
زخم‌های پوستی کوچک رشد uF‏ گونه‌هایی از آن که 
حامل باکتریوفاژ معتدل همراه با ساختار ژنی برای تولید 


5. invasion 


اگزوتوکسین هستند. با تولید توکسین دیفتری باعث ایجاد 
بیماری دیفتری می‌شوند. 
4 کلستریدیم تتانی یک باسیل گرم مثبت بی‌هوازی است 
که عامل کزاز است. کلستریدیوم تتانی موجود در محیط 
زخم‌ها را آلوده می‌کند و اسپورها در محیط بی هوازی 
بافت مرده. زایاا می‌شوند. شکل رویشی" کلستریدیوم 
تتانی, توکسین تتانواسپاسمین را تولید می‌کند. 
4 کلستریدیوم بوتولینیوم یک توکسین بسیار قوی 
(قوی‌ترین توکسین شناخته شده) تولید می‌کند که اين 
توکسین نسبت به حرارت حساس است و با حرارت کافی 
از On‏ می‌رود. 
4 اسپورهای کلستریدیوم پرفرنژنس از طریق خاک یا 
مدفوع وارد زخم‌های الوده به Cyl‏ مواد می‌شوند و در 
حضور بافت مرده و محیط بی‌هوازی» اسپورها زایا 
می‌شوند. cla Jobo‏ وژتاتیو توانایی تولید چندین توکسین 
مختلف را دارند. بسیاری از این توکسین‌هاء نکروز کننده 
soe:‏ باعت Soul‏ همولیر می‌شون و همراه با اتساح بات 
به‌وسیله گاز ناشی از کربوهیدرات‌ها و JUS!‏ در جریان 
خون‌رسانی» انتشار گانگرن گازی را تسهیل می‌کنند. 
توکسین آلفای آن یک لسیتیناز است که با تبدیل لسیتین 
به فسفوریل کولین و دی گلیسرید باعث آسیب به غشای 
سلولی می‌شود. توکسین تتا نیز اثرات نکرو زکننده دارد. 
4 برخی از سویه‌های استافیلوکوک اورئوس که در غشاهای 
مخاطی )+ طور مثال در واژن همراه با قاعدگی) یا در 
زخم‌ها رشد می‌کننده با آزادکردن توکسین سندرم شوک 
سمی-۱ (۱-1585)» سندرم شوک سمی ایجاد می‌کنند. 
خصوصیات این بیماری عبارتند از: شوک» تب بالا و 
Cl gts‏ پوستی منتشر که بعدها پوسته پوسته می‌شوند. 
4 توکسین اریتروژنیک استرپتوکوک B‏ 

همولشک گروه انعامل بیمازی خاک deus‏ 


1. germinate 
2. vegtative 
3. Toxic shock syndrom toxin-I 


| نکته مهم: اگزوتوکسین‌هایی که باعث بیماری : 
: اسهالی و مسمومیت غذایی می‌شوند: 
| 4 توکسین ویبریوکلره عامل بیماری وبا : 
| 4 انتروتوکسین برخی سویه‌های استافیلو کوک اورئوس ‏ 
: که در عرض چند ساعت. یک استفراغ که اغلب جهنده : 
| استه aS ope ald‏ ولی el‏ کمتر tel pal‏ 
: مسمومیت غذایی استافیکوکوکی, شایع‌ترین شکل : 


1 مسمومیت است. : 

| 4 انتروتوکسین ذا0ع-ظ آنتروتوکسیژنیک (ETEC)‏ : 

: عامل اسهال مسافرتی. 

| 4 انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرنژنس Sole‏ اسهال : 

شدید 2 

:4 انتروتوکسین باسیلوس سرئوس عامل اسهال واستفراغ : 
نکاتی در مورد اندوتوکسین 


4 لیپوپلی ساکارید LPS)‏ اندوتوکسین) باکتری‌های گرم 
منفی از دیواره سلولی مشتق می‌شود و اغلب هنگام لیز 
باتری آزاد می‌شود. 

4 اثرات پاتوفیزیولوژیک LPS‏ بدون توجه به Like‏ 
باکتربایی آنها مشابه است و تنها استثنا» گونه‌های 
باکتریوئیدها هستند که دارای ساختمان متفاوتی بوده و 
کمترتوکسیک هستند. 

mde 4‏ زیر به صورت بالینی یا تجربی قابل مشاهده 
است: تب لکوپنی. هیپوگلیسمی, کاهش فشار خون؛ 
شوک )5 منجر به اختلال در خون‌رسانی ارگان‌های 
اصلی مثل مغزء قلب و کلیه می‌شود) انعقاد داخل عروق 
منتشر (DIC)‏ فعال نمودن آبشار کمپلمان و مرگ در اثر 
اختلال وسیع در عملکرد ارگان‌ها: 


مقایسه خصوصیات gig sil‏ کسین‌ها و اگزوتو کسین‌ها 


پل‌یتیدهایی با وزنمولکولی: ۰۰۰۰ ۰۰-۹۰ ۱۰۰ (opis)‏ 


ترکیبات aged‏ ساکاریدی که قسمت A Se)‏ مسئول 


eles 
ee 1 Yl ای‎ 4 REO aby yell آز آ*نیک‎ ss 
| alii ey اک‎ ee 


به‌وسیله فرمالین, اسید و گرما به توکسوئید آنتی‌ژنیک 
و غیرتوکسیک تبدیل می‌شود. توکسوئیدها به منظور به توکسوئید تبدیل نمی‌شود. 
سای Sur Boal‏ مان وود 


به طور معمول در میزبان تب ایجاد نمی‌کنند. 
اغلب به وسیله ژن‌های خارج کروموزومی مثل پلاسمیدها 


er ae‏ به طور مستقیم به وسیله ژن‌های کروموزومی سنتز می‌شوند. 
کنترل می‌شوند. 


سوّالات فصل چهارم 


۱ کدامیک از خصوصیات زیر در مورد آندوتوکسین تمام گزینه‌های زیر می‌توانند خاصیت کونژو گاسیون 


باکتری cla‏ گرم منفی صحیح است؟ (شهریور (Conjugation) (AY‏ در باکتری‌ها داشته باشند, بجز: 
(all‏ قابلیت تبدیل به توکسوئید است. (شهریور (AY‏ 
ب) فاقد خاصیت تب‌زایی است. الف) فاکتور F‏ ب) ۲۱ 

ج) موجب انعقاد داخل عروقی منتشر می‌گردد. ج) پلاسمید د) فاژ لامبدا 


د) نسبت به حرارت حساس است. 


پاسخ نامه فصل چهارم 


الق آب ۱ج۲ ۲31 Beans‏ الق ste‏ الف با ج۲ ۲3 الف ts‏ دا 
OB’)‏ آلالال8 . ۲ ل ال ال الا ؟لالالالا OOOO‏ 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


آنتی‌بیوتیک‌ها 


ترکیبات شیمیایی هستند که با غلظت‌های کم خاصیت 
تخریب میکروارگانیسم‌ها! یا جلوگیری از رشد “Yat‏ را 
دارا هستند. آنتی‌بیوتیکی ارزشمند است که اثر باکتریوسید 
آن از اثر باکتریواستاتیک آن بیشتر باشد و باید همچنین 
دارای خاصیت Crow‏ انتخابی باشد یعنی در کنار تخریب 
میکروب نباید به سلول میزبان آسیب برساند. 

توجه: به‌طو رکلی در مرحله لگاریتمی, باکتری‌ها حساسیت 
بیشتری به آنتی بیوتیک دارند. 


4 نسل اول: پنی‌سیلین G‏ کریستال. پنی‌سیلین 


)پروکائین, پنی‌سیلین 6 بنزانین» پنی‌سیلین Vi‏ 
پنی‌سیلین‌های مقاوم به پنی‌سیلیناز شامل اگزاسیلین؛ 


متی‌سیلین» نفسیلین» کلواگزاسیلین 

4 نسل‌دوم(آمینوپنی سیلین):آمپی‌سیلین وآمو کسی‌سیلین: 
به بتالاکتاماز حساسند. 

4 نسل‌سوم(ضدسودوموناس): کاربنی‌سیلین:تیکارسیلین 
4 نسل چهارم: پیپراسیلین 


1. Bacteriocide 
2. Bacteriostatic 


نقسیم بندی سفالوسپورین‌ها 


4 نسل اول: روی کوکسی‌هایی می‌توانند تأثیر بگذارند 
که نسبت به اگزامیلین و متی‌سیلین حساس هستند» مانند 
سفراکیلین و سفاپیرین. 

4 نسل دوم: روی 66170118 سیتروباکتره انتروباکتر و 
هموفیلوس آنفلوانزا تأثیر دارند. مانند سفوروکسیم" و 
سفاماندول ۴ 

4 نسل سوم: روی باکتری‌های گرم منفی تأثیر ij)‏ دامنه 
بسیار وسیعی دارند. مانند سفاپرازون." 

4 نسل چهارم: روی CUE!‏ انتروباکتریاسه به‌خصوص 
روی سودوموناس آرژینوسا تأثیر 135,19 مانند سفپیروم." 
4 نسل پنجم: خیلی در ایران استفاده نمی‌شوند. مانند 
سفتوبیپرول.! 


3. Cefuroxime 
4. Cefamandole 
5. Cefoperuzone 
6. Cefpirome 

7. Ceftobiprole 


Ree cei) 


(A‏ پلی‌میکس 
ی ی 


سلولی 
ِ آزول (اسیدازول» تریآزول) - 


5 باکتری‌شناسی 


aaveuerias Ean 


| یب عورش mnt oe‏ 
۱ مهارآنزیم‌تراسکلوکوزیاز. 
اختلال در نفوذپذیری غشاء 


اتصال به استرول و ایجاد کیوی OP‏ 
اختلال در غشاء ge‏ 


i آنتی‌بیو تیک‌ها‎ 
3 
ای‎ sie | dati 


(A‏ آمینوگلیکوزید (استرپتومایسین» اتصال به زیرواحد ۳۰۹ سمیت شنوایی (استرپتومایسین 


جنتامایسین. آمیکاسین, کانامایسین) . ریبوزومی و تئومایسین» سمیت کلیوی 
(جنتامایسین, آمیکاسین) فلج 
(B‏ تتراسایکلین‌ها دتتراسایکلین» اتصال به زیرواحد ۳۰5 گوارش (تهوع. استفراغ» اسهال» 
«gill SST‏ دهکارسایکلیی» | ریوزومی (Coil‏ زردشدن دندان‌ها و تغییر 
مینوسایکلین» داکسی‌سایکلین اتصال به زیرواحد ۵۰5 شکل استخوانی(سن کمتراز۷سال4 
ریبوزومی مسمومیت کبدی و کلیوی» حساسیت 
at‏ ه نور 
۴- موّثر بر Fw‏ ی a‏ 
رون مهم‌ترین و شایع‌ترین عوارض SF‏ 
coe‏ ۱ سندرم‌بچه خاکستری,آنمی‌همولیتیک 
1 کلرا مفنیکل ربیورومی G6PDdefici‏ 5 
icinety‏ عوارض عصبی 
(نوریت‌محیطی) 
اتصال به زیرواحد ۵۰5 عوارض گوارش (شایع‌ترین)» هپانیت 
a‏ ریبوزومی کلستانیک (خطرناک‌ترین ومهم‌ترین) 
اتصال به زیرواحد ۵-5 
6 کلیندمایسین ی ار 
ریبوزومی 


1 تمام آنتی‌بیوتیک‌های زیر موجب مهار آنزيم ۲. کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر سنتز پروتئین در 


(A+ باکتری می‌گردند. بجز: (شهریور۰؟) سطح ریبوزوم را مهار می‌نماید؟ (اسفند‎ DNA Gyrase 
الف) سییپروفلوکساسین الف) سولفانامید‎ 

ب) نالیدیکسیک اسید ب) آمینوگلیکوزید 
ج) اوفلو کساسین ج) فلوروکینولون 


د) ونکومایسین د) سفالوسپورین 
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۳ مکانیسم اثر کدامیک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر شبیه 


دیترجنت است؟ (شهریور )٩۱‏ 
tal‏ پلنتیکسیم ب) نالیدیکسیک اسید 
ج) جنتامایسین د) تتراسیکلین 


۴ در تمام عفونت‌های باکتریایی زیر مصرف alg‏ دو 
یا چند آنتی‌بیوتیک توصیه می‌شود. بجز: (اسفند (AY‏ 
الف) بیماری سل 
ب) عفونت‌های ناشی از هلیکوباکتر پیلوری 
ج) آنژین چرکی استوپتوککی 
د) عفونت‌های ناشی از سودوموناس آثروژینوزا 
۵ اتصال به آنزیم RNA‏ پلی‌مراز و ممانعت از 
نسخه‌برداری» مکانیسم اثر کدام آنتی‌بیوتیک 


زیر است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) ریفامپین ب) سیپروفلوکساسین 
ج) ایزونیازید د) پلی‌میکسین B‏ 


۶ برای درمان عفونت‌های ناشی از باکتری‌های 
,آ-فرم از کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر می‌توان 


استفاده کرد؟ (شهریور (AY‏ 
الف) آموکسی‌سیلین ب) سفالکسین 
ج) تتراسیکلین د) ونکومایسین 
۷ همه آنتی‌بیوتیک‌های زیر مانع سنتزدیواره سلولی 
می‌شوند. بجز: )٩۳ ak)‏ 
الف) اریترومایسین ب) ونکومایسین 
ج) فسفومایسین د) باسیتراسین 


پاسخ‌نامه فصل پنجم 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


۸ همه داروهای زیر علیه فرم را باکتری‌ها (L-Form)‏ 
موّثر هستند بجز: (اسفند (AY‏ 
الف) اریترومایسین ب) تتراسیکلین 
ج) پلی‌میکسین د) پنی‌سیلین 


٩‏ نفیسیلین و اگزاسیلین در درمان کدام‌یک از 
عفونت‌های زیر کابرد دارد؟ (شهریور (AF‏ 
الف) مننژیت ناشی از نیسریا مننژیتیدیس 
ب) عفونت ادراری ناشی از اشریشیاکلی 
ج) پنومونی ناشی از لژیونلا پنوموفیلا 
د) عفونت ناشی از استافیلوکو کوس‌های مولد بتالاکتاماز 
۰ مقاومت انتروکک‌ها به کدام آنتی‌بیوتیک زیر یک 
معضل درمانی جهانی جامعه پزشکی محسوب 


می‌گردد؟ (شهریور (AF‏ 
الف) وانکومایسین ب) آموکسی سیلین 
ج) سفالکسین د) ایزونیازید 


۱ کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر در مهار سنتز 
اسید نوکلئیک باکتری نقش دارد؟ (اسفند (AY‏ 


الف) توبرامایسین ب) سیپروفلوکساسین 
ج) ماینوسیکلین د) آزیترومایسین 


7 کدام‌یک از آنتی‌بیوتیک‌های زیر با سیب رساندن 
به غشا.های حاوی فسفاتیدیل اتانل gael‏ اثر 


می‌کند؟ (اسفند (AY‏ 
الف) سیپروفلو کساسین ب) سولفانامید 
ج) پلی‌میکسین د) مترونیدازول 


) الا‎ )1--1۴ OOOsY OOS, BOO) 


COO: BOO’ 88-1-1۸ 1-889۲ OBO: 


) 201۱ 1۲۴ COOOOY الا‎ ۲۲ OOO" 


فلور میکروبی طبیعی بدن 


فلور میکروبی طبیعی 


عبارت «فلور میکروبی طبیعی» بیانگر ارگانیسم‌هایی 
است که در پوست و غشای مخاطی افراد سالم و طبیعی 
سکونت دارند. پوست و غشای مخاطی هميشه حامل 
انواعی از میکروارگانیسم‌هاست که می‌توان آنها را به دو 
دسته تقسیم کرد: 
4 فلور مقیم: از میکروار گانیسم‌های به نسبت ثأب 2 بتی تشکیل 
شده است که در یک سن خاص و در ناحیه خاصی یافت 
می‌شوند و در صورت برهم خوردن؛ به سرعت خود را دوباره 
مستقرمی‌کنند. 
4 فلور موقتی: از میکورارگانیسم‌های غیر پاتوژن تشکیل 
شده است که برای ساعت‌هاء روزها یا هفته‌ها در پوست 
با غشاهای مخاطی Cake‏ می‌کنندء این فلور از محیظ 
گرفته می‌شود و بیماری ایجاد نمی‌کند و به طور دائم روی 
تطوهیاقی تین Willa.‏ سای geal galt‏ میمصت 
نخورده Sb‏ بماند اعضای فلور موقتی از اهمیت کمی 
برخوردار است با این وجود در صورت به هم خوردن فلور 
مقیم» میکرواگانیسم‌های موقتی ممکن است کولونیزه 
شده و باعث بیماری شوند. 

بدن 
CNS 4‏ 
4 استافیلو کوک اورئوس 
4 کورینه باکتریا 


فصل ۶ 


دهان و دستگاه تنفسی فوقانی 

4 هوازی: استرپتوکوکوس, هموفیلوس 

4 بی‌هوازی: پپتواسترپتوکوکوس ویلونلا! 

¢ معده: لاکتوباسیل, هلیکوباکتر 

4 روده کوچک: پپتواسترپتوکوکوس, پرووتلا! 

4 روده بزرگ (کولون): یوباکتریوم. PRPS Lg dain‏ 
باکتريوئید» انتروباکتریاسه 

= اری تناسلی: لا کتوباسیل انتروباکتر یاسه 


: 4 استرپتوکوک نمی‌تواند در سطح پوست معنوان | 
: فلور ساکن باشد چون dy‏ اسید چرب حساس است. 
| 4 مری فلور موقتی دارد و فاقد فلور ساکن است. 
sce! 9 a‏ 1۹ 13 ٍِِ 


وظایف فلور طبیعی 


¢ اعضای فلور طبیعی روده ویتامین‌های ظ و K‏ سنتز 
کرده و به جذب مواد غذایی کمک می‌کنند. درمان با 
آنتی‌بیوتیک فلور نرمال دستگاه گوارش را کاهش می‌دهد 
4 فلور مقیم ممکن است روی غشاهای مخاطی و پوست؛ 
J‏ طریق «تداخل باکتریایی» از کولونیزاسیون پانوژن‌ا و 
بیماری احتمالی جلوگیری کند. این yal‏ ممکن است شامل 
رقابت برای مواد غنایی» رقابت برای گیرنده‌ها یا نواحی 
اتصالی روی سلول‌های میزبان و یا مکانیسم‌های دیگر باشد. 


1. Veillonella 
2. Prevotella 
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GBS‏ باکتری‌شناسی 


: نکته مهم: خون» معده» یک‌سوم اول روده کوچک؛ ْ 
«CNS :‏ کیسه صفرء پروستات» ol‏ پریکاردیوم : 
پرجوتوی Analyse!‏ مفاصل کوتن میلی:: 
آوتول‌های ره و CSF‏ فاقد فورنرمال هستند. ۰ ؛ 


| نکته مهم: از طرف دیگر اعضای فلور طبیعی : 
: ممکن است تحت شرایط gold‏ خود GEL‏ بیماری : 
: شوند. این ارگانیسم‌ها به شیوه غیر تهاجمی زندگی خو : 
: گرفته‌اند وقتی با قدرت از محدودیت‌های محیط خود : 
: رها شده و وارد جریان خون یا بافت‌ها شون ممکن : 
است پاتوژنیک شوند به طور ما استریتوکوک‌های ! 
| گروه ویریدانس» شایع‌ترین ارگانیسم‌های مقیم در : 
: دستگاه تنفسی فوقانی هستند. اگر تعداد زیادی از آنها : 
:ٍ متعاقب دندان کشیدن یا بیرون آوردن لوزه وارد جریان : 
| خون شوند ممکن است روی دریچه قلبی معیوب يا : 
| مصنوعی نشسته و سبب آند وکاردیت عفونی شوند. 


۳ تمامی باکتری‌های زیر جز. فلور طبیعی بدن 
(سفند )٩۳‏ 


lS ۰‏ موارد زیر جز. باکتری‌های پاتوژن مطلق 


(pathiegen‏ محسوب می‌شوند. بجز: هستند. بجز: 


(شهریور AY‏ الف) اشریشیا کلی 
الف) tuberculosis Mycbacterium‏ ب) استرپتوکوکوس موتانس 
ب) coli Escherichia‏ ج) استافیلو 95 95( اپیدمیدیس 


tularensis Francisella ج)‎ 
gonorrhoeae Neisseria (3 


۲ همه باکتری‌های زیر جزو فلور طبیعی روده انسان 


هستند؛ بجز: (اسفند (A)‏ 
الف) پروتئوس ب) اشرشیا 
ج) باکتروئیدس د) شیگلا 


الف te‏ 32 
۱ ال ال) 


۲۳ 65 ۵ 0 
68 11-1۲ 


ste الف‎ 
155 11-1۳ 


د) مایکوباکتریوم توبرکولوزیس 


. کدام‌یک از موارد زیر فاققد فلور نرمال است؟ 


)٩۴ (اسفند‎ 


الف) ملتحمه چشم (Conjuctiva)‏ 
ب) حلق و بینی (nasopharynx)‏ 
ج) ابتدای مجرای ادرار (Urethra)‏ 
د) ale‏ مفصلی (fluid Synovial)‏ 


۲۵7 ۲6 ۲ a 
)) 01*۵ 


See aH 
68 1 fr 


استافیلوکوک 


سلول‌های گرم مثبت کروی شکل هستند که به طور 
معمول به شکل خوشه‌های نامنظم شبیه انگورقار گرفه‌اند 
شایع‌ترین نوع مسمومیت غذایی به وسیله انتروتوکسین 
git‏ کوکی موم بهحرارت تولید می‌شود غیرمتحرک 
هستند (فاقد تاژک و پیلی). اسپور تولید نمی کنند.مناسب‌ترین 
شرایط برای تولید پیگمان» شرایط هوازی و محیط جامد و 
درجه حرارت اتاق (۲۰-۲۵۳0) است. برای مشاهده فرم 
Sus‏ باکتری باید از کشت جامد و جوان استفاده کرد زیر 
با افزایش سن, بسیاری از کوکسی‌ها, گرم منفی می‌شوند. 
استافیلو کوک‌هاء کاتالاز تولید می‌کنند که این حالت سبب 
تمایز آنها از استرپتوکوک‌ها می‌شود. استافیلوکوک‌ها به 
آهستگی کربوهیدرات‌ها را تخمیر می‌کنند و بدون ایجاد 
گاز تولید اسید لاکتیک می‌کنند. استافیلوکوک‌ها نسبت به 
خشکی و حرارت (در حرارت ۵۰0 مدت ۲۰ دقیقه مقاومت 
می‌کنند) و به کلرید سدیم ۶ مقاومند. 

در جنس استافیلوکوک حداقل YY‏ گونه وجود دارد اما 
سه‌گونه اصلی که از نظر الینی مهم هستندعبارتند از 

4 استافلوکوکوس اورئیس درایپیگمانطلایی و کوگولا 


“os 


4 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس دارای پیگمان سفید و 
کوآگولاز منفی 

4 استافیلو کوکوس ساپروفتیکوس دارای پیگمان لیمویی 
و کواگولاز (منفی) 


توکسین‌ها و آنزیم‌ها 


استافیلو کوک اورتوس ۳ دسته factor‏ ۷1۲102006 دارد: 
4 پروتئین‌ها و آنتی‌زن‌های ساختاری: 


فصل ۷ 
استافیلوکوک 


الف) کپسول: برخی از سویه‌های استاف اورتوس کپسول 
دارند که از فاگوسیتوز جلوگیری می‌کند. 

ب) پپتیدوگلیکان: ۲ نقش دارد: 

« در تشکیل آبسه نقش دارد. چون جاذب شیمیایی 
بر (/۳هاست و سیستم کمپلمان را فعال می‌کند (شبه 
اندوتوکسین) 

سبب تولید VIL‏ می‌شود و CEL‏ بروز تب می‌شود. 

ج) تیکوئیک اسید: پلی‌مر فسفات و ریبیتول یا گلیسرول 
است و به پیتیدوگلیکان متصل می‌شود اما ممکن است 
آنتی‌ژنیک ash‏ آنتی بادی‌های آنتی‌تیکوئیک که ممکن 
است در بیماران مبتلا به اندوکاردیت فعال ناشی از استاف 
اورئوس CEL‏ شوند. به وسیله انتشار روی ژل شناسایی 
می‌شوند. 

د) پروتئین ۸: اصلی‌ترین پروتئین دیواره سلولی بسیاری 
از استافیلو کوک‌هاست و دو نقش دارد: 
4 به‌عنوان fale‏ چسبنده! عمل می‌کند. 
4 به قطعه Fe‏ مولکول IgG‏ به استناء 1۵63 متصل 
می‌شود و از اپسونیزاسیون و فاگوسیتوز آن جلوگیری می‌کند. 
| نکته مهم: کپسول از پسونیزاسیون وابسته به کمپلمان ‏ : 
| جلوگیری می‌کند ولی پروتئین ۸ از اپسونیزاسیون : 
| وابسته به آنتی‌بادی جلوگیری می‌کند. 
4 توکسین‌ها: 

الف) اگزوتوکسین‌ها 

4 - توکسین: یک همولیزین 598 است. 

Be‏ - توکسین: اسفنگومیلین را تجزیه می‌کنده بنابراین 
sl»‏ انواعی از سلول‌ها به‌ویژه گلبول قرمز سمی است. 


1. Adhesion factor 


5 باکتری‌شناسی 


+ 7 توکسین: گلبول‌های قرمز انسانی و حیوانی را لیز 
می‌کند و ممکن است نقشی در بیماری‌های اسهالی 
استافیل وکوک داشته باشد. 

ب) اکسفولیاتیو: این توکسین‌های اپی درمولیتیک ؛ دو 
پروتین مجزا با یک وزن مولکولی هستند. 

ج) توکسین سندرم شوک توکسیک - ۱ ۳]85۲- 
۱) نمونه اصلی «سوپر آنتی‌ژن» است که به مولکول‌های 
MHC‏ کلاس II‏ متصل odd‏ و به‌طور غیراختصاصی 
باعث تحریک سلول T‏ می‌شود و علائمی مثل تب» شوک 
و گرفتاری چندین سیستم بدن و راش‌های پوسته‌دهنده 
پوست ایحاد می aus,‏ 

۵( انتروتوکسین: همانند TSST-1‏ بوده و سوپر 
آنتی‌ژن هستند و به حرارت و عملکردهای آنزیم روده 
مقاوم هستند. یکی از علل مهم مسمومیت‌های غذایی 
محسوب می‌شوند. دارای ۶ تیپ از ۸ تا F‏ هستند و 
خوردن ۲۵ میکروگرم از نوع 13 آن سبب اسهال و استفراغ 
در انسان و میمون می‌شود. 

4 آنزیم‌ها 

الف) کاتالاز 

ب) کوآگولاز و عامل تشکیل توده: استافیلوکوک 
اورئوس کواگولاز تولید می‌کند. کوآگولاز پروتئینی شبه 
آنزیمی است که پلاسمای سیتراته یا اگزالاته را لخته 
می‌کند. این پروتین به پروترومبین متصل می‌شود و این دو 
به همراه LAS‏ پلیمریزه کردن فیبرین را آغاز می‌کنند. 
تولید کوآگولان مترادف قدرت تهاجم و بیماری‌زایی در نظر 
Sgt aati?‏ 

ج) سایر آنزيم‌ها: میالورونیداز Ly‏ عامل منتشرکننده, 
استافیلوکیناز که سبب فیبرینولیز می‌شود (عکس عمل 
کواگولاز) اما بسیار آهسته‌تر از استرپتوکیناز عمل می‌کند, 
پروتلینازه «jad‏ بتالاکتاماز و نوکلتاز. 


استافیلوک و کوس آپیدر میدیس 
از اعضای فلور طبیعی پوست. دستگاه تنفسی و گوارش 
است. کوآگولاز منفی و غیرهمولتیک و حساس به 


1. Epidermolytic 
2. toxit-shock syndrome toxin 


نووبیوسین بوده و به ندرت چرک ایجاد می‌کند ولی ممکن 
است سبب عفونت پروتزهای ارتوپدی» يا پروتزهای قلبی- 
عروقی یا سبب بیماری در افراد دچار نقص ایمنی و افراد 
دیالیزی شود. 


استافیلو کو کوس ساپروفیتیکوس 

به طور نمادین» بدون پیگمان, مقاوم & نووبیوسین و 
غیر همولیتیک است و سبب عفونت ادراری در زنان جوان 
مي‌شوده 


عفونت‌های ناشی از استافیلو کوک‌ها 


4 عفونت‌های جلدی: زرد زخم» کورک" PS SS‏ 
5 فولیکولیت 

4 عفونت زیر جلدی: سلولیت 

4 عفونت‌های سیستمیک: اندوکاردیت. پنومونی, 
استئومیلیت» مسمومیت غذایی» آرتریت سپتیک» ماستیت» 
کرک باکتزیمی 


تشخیص و درمان 

4 استافیکولوک لورکوین مانیتول را pad‏ می‌کند 
درحالی که plo‏ استافیلو کوک‌ها این طور نیستند. 
رن یت تکوس نز سکن | 


4 حدود /۹۰ استافیلوکوک اورشوس, بتالاکتاماز تولید 
می‌کنند. حدود /۲۰ استافیلو کوک اورئوس و حدود /۷۰ 
استافیلو کوک پیدرمیدیس, به نفسیلین مقاومند. 

4 محیط کشت رایج برای تشخیص استافیلوک‌هاء 
در نمونه‌هایی که همراه با باکتری‌های دیگر باشد» 
«cu! Manitol-salt agar‏ 

4 اگر عفونت ناشی از اسافیلوکوک‌های غیرمقاومی باشد 
که بتالکتامازتلید نمیکنند؛ پنیسیلین G‏ درمان اتتخابی 
است. اما تنها درصد کمی از سویه‌های استافیلوکوک 
زا 3.Impetigo‏ 


4. Furuncle 
5. Carbuncle 
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اورئوس به پنی‌سیلین G‏ حساس هستند. در صورت مقاوم 
بودن از نفیسلین و متی‌سیلین می‌توان استفاده کرد و در 
باکتری مقاوم به متی سیلین می‌توان از ونکومایسین استفاه 
کرد. 


استرپتوکوک 

باکتری‌های گرم Cote‏ کروی شکل که به طور مشخص 
طی رشد اشکال دوتایی و یا زنجیره‌ای تشکیل می‌دهند. 
clas!‏ زنجیره اغلب ظاهر دیپلو کوکی دارند و گه‌گاه به 
اشکال شبه باسیل دیده می‌شوند. کاتالاز منفی هستند 
و اغلب به محیطهای کشت کمپلکسی که همراه با 
فرآورده‌های خونی باشند نیاز دارند. اکثر استرپتوکوک‌ها 
بی‌هوازی اختیاری هستند. 

در حالی‌که اغلب استرپتوکوک‌های همولیتیک پاتوژن» 
در » ۳۷ بهتر رشد می‌کنند. انتروکوک‌های گروه 2D‏ 
حرارت ۱۵-۴۵ رشد خوبی دارند. استرپتوکوک‌ها تخمیر 
هومولا کتیک دارند. 

یک مبنای دسته بندی» نوع همولیز آنهاست: 
4 استرپتوکوک‌های 0 همولیتییک: تخریب ناکامل 
گلبول‌های قرمز همراه با تشکیل پیگمان‌های سبز 
4 استرپتوکوک‌های B‏ همولیتیک: تخریب کامل 
گلبول‌های قرمز همراه با ایجاد محدوده شفاف در اطراف 


4 استرپتوکوک‌های گاماهمولیتیک بدون ایجاد همولیز 
ساختمان آنتی‌ژنی 


استرپتوکوک‌ها به ۲۰ گروه سرولوژیکی تقسیم می‌شوند 
(A-Hy K-U)‏ و چندین ماده آنتی‌ژنی یافت شده است: 
4 کربوهیدرات 1C‏ اساس گروه‌بندی سرولوژیکی را 
تشکیل می‌دهد (گروه‌های لانسفیلد K-U‏ و 4۸-17 
خصوصیات سرولوژی کربوهیدرات مختص گروه. به 
وسیله یک قند آمینو تعیین می‌شود. اين قند آمینو برای 
استرپتوکوک گروه A‏ هرامنوز JEN‏ -گلوکز آمین»» 
برای گروه 13«رامنوز-گلوکزآمین پلی ساکارید»» برای 
C 09,5‏ «رامنوز -استیل - گالاکتوز آمین» و he‏ 


گروه D «D‏ گلیسرول تیکوئیک اسید حاوی EYED‏ 
و گلوکز» است. 

4 پروتئین =M‏ عامل بیماری‌زای hol‏ استرپتوکوک 
پیوژن گروه ۸ است و dy‏ صورت زوائد موئی شکل از دیواره 
سلولی aig all‏ طاهر می‌شون. استرتر دوک‌های 
گروه A‏ فاقد پروتئین M‏ بیماریزا نیستند . از آنجائی که 
بیش از ۸۰ نوع پروتئین ۷ وجود دارد. هر فرد می‌تواند 
Mire‏ به عفونت‌های مکرر با استرپتوکوک پیوژن گروه ۸ 
با تیپ متفاوت پروتئین 295M‏ 

: نکته مهم: پروتئین ۷1 از اپسونیزاسیون وابسته به : 
7 کمن Mig Gee‏ ۱ 
4 پروتئین 1: اين آنتی‌ژن با بیماری‌زائی استرپتوکوک 
هیچ ارتباطی ندارد یعنی ایمونوژن نیست و برخلاف 
پروتئین M‏ نسبت dy‏ اسید و حرارت حساس است. 

Rowen 4 

: نکته مهم: تولید آنتی‌بادی بر علیه پروتتین M‏ بسیار : 
: حفاظت‌کننده" است ولی تولید آنتی‌بادی dele‏ پروتئین : 
4 کپسول: اغلب سویه‌های ۰۸ 13 و ) کپسول حاوی اسید 
هیالورونیک تولید AUS ge‏ که مانع فاگوسیتوز می‌شوند. 
آنتی‌بادی ساخته شده ضد کپسول, حفاظت OMS‏ نیست. 
4 پیلی: پیلی‌های موتی شکل, از کپسول استرپتوکوک 
گروه A‏ به سمت خارج بیرون آمده است. پیلی حاوی 
قسمتی از پروتئین 14 است که با اسید لیپوتایکوئیک 
پوشیده شده است و در اتصال استرپتوکوک به سلول‌های 
اپی‌تلیال اهمیت دارد. 


توکسین‌ها و Laas jal‏ 
4 استرپتوکیناز (فیبرینولیزین): اين ماده. پلاسمینوژن 
پلاسمای انسان را به پلاسمین تبدیل می‌کند.پلاسمین 


1. Protective 


5 باکتری‌شناسی 


یک آنزیم پروتئولیتیک فعال است که فیبرین و سایر 
پروتئین‌ها را تجزیه می‌کند. استرپتوکیناز در درمان 
ترومبوزهای شریانی و وریدی استفاده می‌شود. 

4 استرپتودورناز:(دزوکسی ریبونوکلئاز استرپتوکوکی): 
فعالیت این آنزیم باعث کاهش چسبندگی اگزوداهای چرکی 
می‌شود. 

¢ هیالورونیداز: اسید هیالورونیک را که جزء مهمی از 
مواد زمینه‌ای بافت همبند است» تجزیه می‌کند بنابراین 
عامل انتشار میکروارگانیسم است. هیالورونیداز خاصیت 
هستند و آنتی بادی اختصاصی آن به دنبال عفونت با 
ارگانیسم‌های مولد هیالورونیداز در سرم به وجود می‌آید. 
4 اگزوتوکسین‌های پیوژن (توکسین اریتروژن): اين 
توکسین‌هاه به‌وسیله استرپتوکوک‌های گروه ۸ تولید 
می‌شوند. سه نوع اگزوتوکسین چرک زای استرپتوکوکی 
۸و C‏ مجزا از نظر ژننیکی وجود دارد. 

+ اگزوتوکسین ۸: حامل آن لیزوژنیک است و نوعی 
«سوپر آنتی‌ژن» است. با سندرم شوک توکسیک 
استرپتوکوکی و مخملک ارتباط داشته و تب‌زا است. 

¢ اگزوتوکسین B‏ نوعی پروتئاز و عامل فاسیت نکروزان 
است. 

+ اگزوتوکسین ): عامل افزایش نفوذپذیری سدخونی- 
مغزی است و با اثر مستقیم بر هیپوتالاموس و عامل 
Slow!‏ تب است. 
: نکته مهم: تست تشخیصی مخملک» Dick test‏ ۱ 
| است. در این تست یک دوز از سم اریتروژنیک به صورت : 
: داخل جلدی تزریق می‌شود. در صورتی‌که در سرم فرد : 
: آنتی‌بلای بر ale‏ این سم نباشده تست Dick‏ مثبت : 
a:‏ 

¢ دی‌فسفوبیربدین نوکلئوتیداز: بهوسیله برخی 
استرپتو کوک‌ها در محیط آزاد می‌شود. ممکن است این ماده 
به توانایی میکرواگانیسم در از بین بردن لکوسیت‌ها مربوط 
باشد 


+ همولیزین: استرپتوکوک‌های چرک‌زای بتاهمولتیک 
گروه A‏ ۲ نوع همولیزین تولید می‌کنند. 

الف) استرپتولیزین 0: عامل همولیز B‏ در شرایط 
بی‌هوازی, حساس به اکسیژن و جزء فاکتور ویرولانس 
باکتری است. 

ب) استرپتولیزین 5: عامل همولیز B‏ در سطح آگار 
a igs‏ آنتی‌ژنیک نیست و به اکسیژن مقاوم است. 


تظاهرات بالینی 


4 چرکی: به دو شکل GUST‏ می‌افتد: _ 

الف) در dou‏ عملکرد ارگانیسم و «solar pl‏ مانند: 
فارنژیت, زرد زخم dE pw dhe‏ فاسیت نکروزشونده و باکتریمی 

ب) در نتیجه توکسین باکتری» مانند: سندرم شوک سمی 
استرپتوکوکی و تب مخملک 
4 غیرچرکی (ثانویه): 

+ تب روماتیسمی حاد؟ 

"ae گلومرولونفریت‎ + 

الف) تب روماتیسمی حاد: ۲ هفته بعد از عفونت 
با استرپتوکوک گروه A‏ )4 طور معمول فارنژیت) رخ 
می‌دهد. تیتر YL ASO‏ می‌رود. این عارضه به دلیل 
واکنش ایمونولوژیک حاصل از واکنش‌های متقاطع بین 
انتی‌ژن‌های استرپتوکوک و آنتی‌ژن‌های مفصل يا قلب 
ایجاد می‌شود. این عارضه خود ایمنی با عفونت مجدد 
استرپتوکوکی وخیم‌تر می‌شود. پس LL‏ پروفیلاکسی 
صورت گیرد. 

ب) گلومرولونفریت tale‏ ۲-۲ هفته پس از عفونت 
پوستی یا تنفسی با انواع استرپتوکوک گروه A‏ ایجاد می‌شود. 
به ندرت عفونت مجدد با استرپتوکوک منجر به بروز مجدد 
AGN‏ می‌شود. در گلومرونفریت‌هاء خون و پروتئین در ادرار 
با افزایش فشار خون, ادم و احتباس نیتروژن و اوره وجود 
دارد و سطح کمپلمان سرم پایین است. اندازه‌گیری ۸۸ 
DNase B‏ در گلومرونفریت حاد مفید است. 


1. Impetigo 

2. Erysipelas 

3. Acute Rheumatic Fever 
4. Acute Glomerulonephritis 


۱ تعیین حساسیت به باسیتراسین است.‎ 5c .سس سس«‎ acid 


: نوع ۸ حساس و غیر A‏ مقاوم است. 


: 4 برای تشخیص استرپتوآگالاکتیه از تست CAMP‏ استفاده می‌شود. 


خصوصیات GS 95 gt piel‏ مهم در پزشکی! 


استرپتوکوک 
تسرپ bs B‏ 
آگالاکتیه ِ 


شوک پر هن 
ویریدانس 


ae‏ بدون 
elem‏ 
پنومولیه یا آلفا 


۲ گروه معیارها 
ید | poe | oe‏ رم 


آزمون مثبت ۳۷1۸" . شوک Stel‏ 
باستیراسین گلومرولونفریت. باد 
سرخ, فاسیت نکروزان؛ 

1 زردزخم استریتوکوکی ‏ 

۲ هیدرولیزهیپورات, soak‏ 
دستگاه sila‏ ۳۵04۳ رورم سپسیس و متتژیت 


ssid مقاوم‌‌میترمین‎ CSUN 
ae رشد در حضور صفرا‎ 
روده بزرگ هیدرولیز اسکولین رشد . عفونت‎ 
۱ eres اه‎ at: 
دهان یا حلق‎ 


و روده بزرگ . مقاوم به اوپتوچین پوسیدگی‌های دندان» 
دستگاه‌تناسلی غیرمحلول در صفرا اندوکاردیت آبسه 


زنان 
mise 2 im 7۳‏ 2 
| رشد در حضور Oe acl pine‏ 
روده Sy}‏ — هیدرولیزاسکولین عدم 
| روده بزرگ 
رشد در ۶۸۵/۱۷۵6 eos: he‏ 
75 به اپتوچین» 
ab‏ کلونی‌های محلول پنومونی منتژیت 
در صفرا واکتش اندوکاردیت 
quelling‏ مثبت 


۱ هیدرولیز -پیرلیدنیل-۲ دمتیل آمین, مهمترین عامل زمینهای در ینجاء پارگی طولانی‌مدت کیسه آب است. 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


۱ نکته مهم: استرپتوآگالاکتیه موجب مننژیت و : 
| سپتی‌سمی می‌شود به خصوص در نوزادان. ۱ 


gs 4 |‏ گسترش درفارنژیت‌هاء معمولا کاربرد تشخیصی ‏ 


| ندارد (به علت قابل افتراق نبودن استرپتوکوک‌های : 
: فلورنرمال و (ois‏ ; 
: 4 انتروکوکوس فکالیس در ایجاد عونت دستگاه : 
: ادراری - تناسلی» در درجه دوم و بعد از E-coli‏ 
: قرار دارد. 1 


3 : ais): 
: استرپتوکوک موتانس" عامل مهم تشکیل پلاک‎ 4 | 
: دندانی و پوسیدگی دندان است» چون دارای آنزیم‎ : 
: دکستران سوکراز است که از سوکروزه دکستران‎ : 
: تولید می‌کند و منجر به تولید پلیمرهایی از دکستران‎ : 
: و لوان شده و پلاک دندانی از آن تشکیل می‌شود.‎ : 
: استرپتوکوک سالیواریوس" در اندوکاردیت‌هاء نقش دارد‎ : 
: oslers disease و یک اندوکاردیت تحت حاد به نام‎ : 


1. S. mutans 
2. S.Salivaris 


۳ فصل هفتم‎ SY! jus a 


5 


عامل سببی Puerperal sepsis‏ و مننژیت نوزادان 
کدام‌یک از گونه‌های استرپتوککی زیر است؟ 

(Av (شهریور‎ 

Streptococcus Pyogenes‏ (الف 

Sterptococcus mutans‏ (ب 

z) Streptococcus bovis 

>) Sterptococcus agalactiae 


تمایز آزمایشگاهی جنس استافیلوکوک از جنس 


استریتوکوک است؟ ((سفند (A+‏ 
الف) کوآگولاز ب) لیپاز 
ج) کاتالاز د) هیالورونیداز 


۳ داروی انتخابی سویه‌های مقاوم به متی‌سیلین 


در استافیلوکوکوس ارئوس (MRSA)‏ کدام است؟ 


(اسفند (A+‏ 
(cal‏ ونکومایسین ب) کنامایسین 
te‏ رامین د) مزلوسیلین 


۴ توکسین اریتروژن در استرپتوکک چرکزای گروه ۸ 


عامل کدام یک از بیماری‌های زیر است؟ (شهریر ٩۱‏ 


الف) باد سرخ ب) مخملک 
ج) زرد زخم د) فارنژیت 


۵ مطالب زیر در رابطه با استریتوکوکوس پیوژنز 


(AY است. بجز: (اسفند‎ cee 
الف) تولید استرپتولیزیس‎ 
ب) پوسیدگی دندان‎ 
ج) تب روماتیسمی‎ 
د) همولیز کامل‎ 

۶ کدام‌یک از سموم استافیلوکوکوس اورئشوس. 
سوپر آنتی‌ژن است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) Exfoliative‏ 


a-hemolysin ب)‎ 


Panton- valentine leukocidin (¢ 
(Toxic shock syndrome toxin-1) TSST-1 د)‎ 
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۷ کلیه مفاهیم زیر در مورد عفونت‌های ناشی از 


استافیلوکوکوس اورئوس صحیح است. بجز: 
(اسفند (AY‏ 
الف) قادر به ایجاد عفونت‌های سطحی پوست 9 سیستمیک 
مانند استئومیلیت است. 
ب) قادر به ایجاد عفونت بیمارستانی است. 
ج) قادر به عبور از پلاسنتا بوده و منجر dy‏ سقط جنین می‌شود. 
د) برخی از سویه‌های آن در ایجاد مسمومیت غذایی دخالت 


دارد. 


کدام باکتری زیر عامل سببی عمده در slog!‏ 
مننژیت نوزادان محسوب می‌گردد؟ (شهریور (AY‏ 
الف) انتروکوکوس فکالیس 

ب) استرپتوکوکوس آگالاکتیه 

ج) مایکوپلاسما پنومونیه 

د) کلامیدیا تراکوماتیس 


. کدام‌یک از آنتی‌ژن‌های استرپتوکوک بتاهمولیتیک 


گروه A‏ با آنتی‌ژن‌های Lae‏ سلول‌های قلبی 
بیماران مبتلا به تب روماتیسمی واکنش متقاطع 
دارد؟ (شهریور AY‏ 
(al‏ کپسول اسید هیالورونیک ( کریوهیدرات C‏ 

ج) لیپوتیکوئیک اسید د) پروتئین M‏ 


۰ ۱.اولین پيشنهاد در درمان عفونت استافیلوکوکوس 


مقاوم به متی‌سیلین کدام‌یک است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) اگزاسیلین ب) ونکومایسین 
ج) ایمی‌پنم د) جنتامایسین 


۱ ۱ کودک یک ساله‌ای پا مننژیت حاد در بیمارستان 


پذیرش شده است. با رنگ آمیزی گرم نمونه مایع 
نخاعی باسیل‌های گرم مثبت دیده شده است. و 
مادر بچه نیز اظهار داشت که تمامی واکسن‌های 
مننژیت را دریافت کرده است. کدام‌یک از 
باکتری‌ها عامل بیماری است؟ (اسفند (AY‏ 
(all‏ لیستریا مونوسیتوژنز 

ب) نایسریا مننژیتیدیس گروه A‏ 

ج) استرپتوکوکوس آگالاکتیه 

د) استرپتوکوکوس پنومونیه 


۲عفونت sb‏ سرخ (Erysipelas)‏ توسط کدام‌یک 


از باکتری‌های زیر ایجاد Sag ge‏ (اسفند (AF‏ 
(ll‏ استافیلوکوکوس ارتوس 
ب) استرپتوکوکوس پیوژنز 
ج) باسیلوس سرتوس 
د) کلستریدیوم پرفرینجنس 


aoe‏ الف با ج ۲ دا 
OOo:‏ ۲ »ال ال]) 
te a‏ دا at‏ با (se)‏ 
Ooo,‏ *1-2 ]1 155 
Bema See a‏ 
COOO ۷۴ COO ir‏ 


[Fl‏ استرپتوکوک پنومونیه 


- 


فصل ۸ 


استرپتوکوک پنومونیه (پنوموکوک) 


میاه گوک‌های: گم مایت تاک 3 بوهه که Bs‏ 
کپسولی از جنس پلی ساکارید هستند. روی آگار خوندا, 
Wi‏ همولتیک هستند و رشد آنها به‌وسیله ۵2-۰ درصد 

CO2‏ تشدید می‌شود. ساکنین طبیعی دستگاه تنفسی 
فوقانی بوده و در ۴۰-۵۰ درصد افراد سالم وجود دارد و 
از le‏ پنومونی» سینوزیت. اوتیت» برونشیت باکتریمی, 
مننژیت و به ندرت آندو کاردیت» پریکاردیت. استئومیلیت» 
آرتریت و پرینونئیت هستند. غالب انرژی از تخمیر گلوکز 
به دست می‌آید که اين امر با تولید اسید لاکتیک همراه 
است که رشد را محدود می‌کند. خنثی سازی کشت‌های 
آبگوشتی به‌وسیله مواد قلیایی به طور متناوب منجر به 
رشد انبوه آنها می‌شود. 
ساختمان آنتی‌ژنی 
4 کپسول از جنس کربوهیدرات است که مان فاگوسیوز 
می‌شود. آنتی‌ژن و فاکتور ویرولانس اصلی است. 

4 کربوهیدرات ): آنتی‌ژن سوماتیک (پیکره‌ای) است و از 
ged yale Sighs‏ گولین USES‏ شنه یت 

LF oj al 4‏ فرسمن: نقش این آنتی‌ژن ممانعت از 
4 پروتئین M‏ آنتی‌بادی ade‏ آن برخلاف استرپتوکوک 
۸ حفاظت کننده نیست. 

: نکته مهم: پنوموکوک‌ها هیچ توکسین مهمی تولید : 
: نمی‌کنند و از طریق توانایی تکثیر در بافت‌هاء باعث : 
: ایجاد بیماری می‌شوند. در بزرگسالان تیپ ۱-۸ مسول : 
| حدود./۷۵ موارد پنومونی پنوموکوکی است و در کودکان : 
: تیپ‌های ۶و ۱۴ و ۱۹ و ۲۳ سبب بیماری می‌شوند. 


توجه: مخاط طبیعی دستگاه تنفسی فوقانی sub‏ دارای 
مقاومت Sb‏ بالایی نسبت به پنوموکوک‌ها باشد. از میان 
عواملی که احتمالا این مقاومت ر کاهش می‌دهند و فرد \ 
مستعد عفونت پنوموکوکی می‌کنند به عوامل ذیل می‌توان 
اشاره کرد: 
4 عفونت‌های ویروسی و سایر عفونت‌های تنفسی که 
سلول‌های سطحی را تخریب می‌کنند. ۱ 
4 تجمع غیرعادی موکوس (به طور مثال در الرژی) که 
از پنوموکوک‌ها در مقابل فاگوسیتوز محافظت AS go‏ 
gy sland 4‏ (آنکتزی 
4 الکل یا مسمومیت‌های داروثی که فعالیت فاگوسیتوز و 
رفلکس سرفه ۳ کاهش می‌دهند. 
4 گردش خون غیرطبیعی به طور مثال احتقان ریوی یا 
نارسایی قلبی. 
4 مکانیسم‌های دیگر مثل سوء تغذیه, آنمی داسی شکل» 
کوچک بودن طحال,؛ نفروزء ایدز و داروهای سرکوبکننده 
ایمنی. 
آزمون‌های تشخیصی ۱ 
4 اسمیرهای رنگ شده: در اسمیرهای LIS‏ قرمز - آجری 
نمادین» نوتروفیل‌های چند هسته‌ای و گلبول‌های قرمز 
فراوان مشاهده می‌شوند. 
4 آزمایش تورم کپسولی: اگر LE‏ تازه و مایع باشد و 
با آنتی‌سرم مخلوط شود سبب تورم کپسول (واکنش 
apd ol SIDS‏ که می‌تونپنوم وکوک را شناسایی کرد 


1. the quellung reaction 


استرپتوکوک پنومونیه 


کوکسی‌های گرم منفی (نایسریاها) 


دو گونه نایسریاگونوره (گونوکوک) و نایسریامننژیتیدیس 
(مننگوکوک) تنها برای انسان بیماریزا بوده و انگل 
اجباری انسان هستند. گوتوکوک و SoS Sita‏ با هفتاد 
wep‏ شباهت در DNA‏ در ارتباط نزدیک با Suh‏ 
هستند و با معدودی از تست‌های آزمایشگاهی و مشخصات 
اختصاصی از یکدیگر افترا Jl‏ داده می‌شوند. 
4 مننگو کوک دارای کپسول پلی ساکاریدی است در حالی 
که کنوکوک فاقد آن است. 
4 مننگوکوک‌ها به طور مشخص در مجاری تنفسی 
فوقانی CSL‏ شده و موجب Co jibe‏ می‌شوند. در حالی که 
گنوکوک‌ها موجب عفونت‌های تناسلی می‌شوند. 
4 مننگوکوک‌ها به ندرت دارای پلاسمید هستند در حالی 
که اکثر گنوکوک‌ها پلاسمید دارند. 

نایسریاها به طور مشخص یک دیپلوکوک گرم منفی» 
کناره‌های دارای فرورفتگی نایسریا کنار هم قرار می‌گیرد. 
در شرایط هوازی بیشترین رشد را دارند. تست اکسیداز آنها 
Cute‏ است. در اتمسفر حاوی ۵/002 مانند کوزه شمع‌دارا 
بهتر رشد می‌کنند. اکثر نایسریاها با تخمیر کربوهیدرات 
sl‏ تلد می‌کندولی IS‏ تلید نمی‌کند.گنوکوک فقط 
S98‏ را تخمیر می‌کند ولی مننگوگوک هم SM‏ وهم 
مالتوز را تخمیر می‌کند. نها آنزیم‌های اتولیزکننده تولید 
می‌کنند که باعث تورم و لیز سریع در محیط آزمایشگاه در 
6۵ و PH‏ قلیایی می‌شود. گونه‌های بیماری‌زا پارازیت 
داخل tga dale‏ 


1. Candle jar 


: نکته‌مهم: : 
: 4 مهم‌ترین عامل بیماریزا در گنوکوک پیلی و در : 
: مننگوکوک کپسول است. 
: ¢ گنوکوک و مننگوکوک‌ها طی FA‏ ساعت در محیط : 
: کشت غنی (مانند مولر- هینتون و یا تایر- مارتین : 
| اصلاح شده) کلونی‌های موکوئیدی, محدب درخشنده : 
: وبراق به قطر mm‏ ۱-۵ ایجاد می‌کنند. 
:¢ به طور معمول گنوکوک در خارج از بدن به هیچ : 
: وجه وجود oy)‏ زیرا در شرایط فیزیکی خارج بدن : 
: مثل خشکی, نور, حرارت و تشعشعات به سرعت از : 
! بین می‌رود ولی مقاومت منگوکوک کمی بیشتر است. : 


نایسریا کنوره (گنوکوک) 


گونوکوک‌ها به طور معمول کلونی‌های کوچک‌تری از 
دیگر انواع نایسرياها abou!‏ می‌کنند. این کلونی‌ها حاوی 
باکتری‌های پیلی‌دار هستند. 
ساختار آنتی‌ژنی 

نایسریا گونوره: از نظر آنتی‌ژنی هتروژن هستند و 
alles‏ تخییر فر ساختمان‌های سطحی Soh‏ را جر آزمایشتگاه 
و به احتمال زیاد در بدن را دارد تا با سیستم‌های دفاعی بدن 
میزبان مقابله کند. این ساختمان‌های سطحی عبارتند از: 

(el‏ پیلی: زواندموتی شکل هستند که به طول چندین 
میکرومتر, از سطح گونوکوک به خارج امتداد می‌یابند و 
باعث تقویت اتصال به سلول‌های میزبان و مقاومت به 
فاگوسیتوز میشوند. el oll‏ مولکول‌های پیلین که 
درصد بالائی از آن. اسید امینه‌های هیدروفیلیک هستند. 
ثابت است. این قسمت از مولکول سب اتصال dy‏ سلول‌های 
میزبان می‌شود و در پاسخ ایمنی کمتر نقش دارد. 

ب) منفذ ": Lite‏ از طریق غشای سلولی گونوکوک به 
خارج امتداد دارد. منفذ از سه واحد تشکیل شده است و در 
سطح سلول منافذی ایجاد می‌کند تا از طریق آنها برخی 
مواد غذایی وارد سلول شوند. 


2. Pore 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


ج) ۳0۲: دو عملکرد برای اين پروتئین در بیماری‌زایی 
گنوکوک وجود دارد: 

(۱) اتصال به سلول‌های بدن و (۲) جلوگیری از SSS‏ 
فاگولیزوزوم 

د) 000۸: اين پروتئین عامل چسبندگی گونوکوک اخل 
کلونی‌ها و چسبندگی به سلول‌های میزبان است. یک 
قسمت از مولکول Opa‏ در غشای خارجی گونوکوک و 
بقیه در سطح باکتری قرار دارند. Opa‏ در گونوکوک‌های 
حاصل از کلونی‌های مات وجود دارد. 

۵) 18۳: اين پروتئین دارای خاصیت آنتی‌ژنیک ثابت 
در ples‏ گونوکوک‌هاست. این پروتئین با ایجاد منافذ در 
Works:‏ خن 

و) لیپوالیگوساکارید (LOS)‏ برخلاف باسیل‌های گرم 
منفی روده‌ای لیپوپلی ساکارید گونوکوکی فاقد زنجیره‌های 
طویل جانبی آنتی‌ژن 0 بوده و لیپوالیگوساکارید نام دارد. 
خاصیت سمی عفونت‌های گونوکوکی به طور عمده ناشی 
از اثرات اندوتوکسیک LOS‏ است. 
ی) ple‏ پروتئین‌ها: چندین پروتئین ثابت از نظر 
آنتی‌ژنی وجود ab‏ که نقش خفیفی در بیماری‌زایی 
گونوکوک دارند. 
Lip(H8) 4‏ نوعی پروتتین سطحی است که همانند Opa‏ 
قابل تغییر به وسیله حرارت است. 
4 گونوکوک‌ها یک 18۸1 پروتتاز تولید می‌کنند که IgA]‏ 
انسانی را تجزیه و غیر فعال می‌کند. 
یافته‌های بالینی 

گونوکوک عامل سوزاک در دستگاه تناسلی است و از 
طریق جنسی منتقل می‌شود. یک بیماری حاد عفونی است 
که اغلب به صورت موضعی دیده می‌شود که در صورت 
نقص سیستم ایمنی بیمار يا عدم درمان ممکن است 
سیستمیک بیماری بروز US‏ عفونت اولیه در مردان التهاب 
پیشابراه" همراه با سوزش هنگام ادرار و ترشح چرک و در 
زنان التهاب گردن رحم" Col‏ رایج‌ترین شکل در زنان؛ 
عفونت‌های بالارونده clade)‏ رحمی است. 


1. urethritis 
2. cervicitis 


ES a 
 الومعم ناقلین گنوکوک بیشتر خانم‌ها هستند چون‎ ¢ | 
: موارد با علایم‎ UND بدون علامت هستند و آقایان در‎ : 
; همراه هستند.‎ 
: می‌تواند‎ JUS این باکتری در موقع خروج نوزاد از‎ 4 : 
: چرکی ملتحمه نوزاد‎ lal سبب آلودگی نوزا و ایجاد‎ : 
: به سرعت پیشرفت می‌کند و‎ Adal شود. کونژکتیویت‎ : 
: اگر درمان نشود به کوری می‌انجامد. برای جلوگیری‎ 
: افتالمی گونوکوکی نوزادان» استفاده از تتراسایکلین و‎ jl: 
اریترومایسین در چشم نوزادان اجباری است.‎ : 
: گنوکوک عفونت منتشر هم می‌دهد و ارگان‌های‎ 4 
مختلف مثل پوست و مفاصل را درگیر می‌کند.‎ : 
: باکتریمی گونوکوکی منجر به ضایعات پوستی (به‎ 4 : 
: خصوص پاپول و پوستول‌های هموراژیک) آرتریت‎ | 
: اندوکاردیت (به ندرت) می‌شود.‎ «S y> : 


آز مایش‌های تشخیصی 
4 رنگ‌آمیزی گرم اسمیرهای تهیه شده از ترشحات پیشابراه 
ی اندوسرویکس دیپلو کوک را داخل PMIN‏ آشکار می‌کند. 
اسمیرهای رنگ‌آمیزی شده از ترشحات پیشابراه مردان» 
دارای حساسیت حدود ٩۰/‏ و اختصاصی بودن /۹۹ است 
ولی اسمیرهای رنگگآمیزی از اندوسرویکس دارای حساسیت 
.7+ و اختصاصیت Uo,‏ است. هنگامی‌که رنگ‌آمیزی 
ترشحات پیشابراه در مردان مثبت است نیازی ay‏ انجام کشت 
نیست ولی کشت در مورد زنان باید انجام شود. 
4 از نظر سرولوژی, سرم و مایع تناسلی حاوی آنتی‌بادی‌های 
IgG‏ و IgA‏ ضدپیلی گونوکوکی پروتئین‌های غشای 
قارج de SoS Sachs,‏ یمد 

درمان: سفتریاکسون درمان انتخابی عفونت‌های 
بی‌عار ضه است. 


3. ophtalmia neonatorum 


استرپتوکوک پنومونیه i‏ 
< 


نایسریامننژیتیدیس 


حداقل ۱۳ سروتیپ مننگوکوک بر اساس اختصاصات 
ایمنولوژیک پلی ساکاریدهای کپسولی شناخته شده است. 
مهم‌ترین سروتیپ‌های مرتبط با بیماری در انسان عبارتند 
ازز ۸۵ 3 » ۸۷ وور ۷۷ که آنتی‌بادی‌های ضد آنها )4 
جز گروه (B‏ سبب مصونیت در برابر عفونت مننگوکوکی 
آن‌گونه می‌شود. به همین دلیل واکسن مننژیت شامل 
پلی ساکاریدهای کپسولی gC 9A‏ 4 5 است. 


ساختار آنتی‌ژنی 

4 کپسول پلی‌ساکاریدی 

4 پیلی: مننگوکوک‌ها دارای پیلی هستند اما برخلاف 
گنوکوک‌ها انواع مشخص کلونی را که نشان‌دهنده 
باکتری‌های دارای پیلی است» تشکیل نمی‌دهند. 

4 اندوتوکسین (لیپولیگوساکارید) 


پاتوژنز و یافته‌های بالینی 


انسان تنها میزبان طبیعی مننگوکوک است. محل ورود 
آنها نازوفارنکس است. این ارگانیسم‌ها به کمک پیلی به 
سلول‌های اپی تلیال می‌چسبند و ممکن است از نازوفارنکس 
وارد خون شده و مننگ وک وکسمی ایجاد کنند. مننگوکوکسمی 
برقآسای بسیار شدید. با تب بالا و راش‌های هموراژیک 
همراه است و می‌تواند منجر به DIC‏ (انعقاد منتشره داخل 
رگی) و نارسایی آدرنال شود. (سندرم واترهاوس - فردریش) 


Cais‏ شایع‌ترین عارضه مننگوکوگی است که به طور 
معمول, به طور ناگهانی با سردرد شدید. تب استفراغ و 
سفتی گردن شروع می‌شود و طی چند ساعت به سمت 
اغماء پیشرفت می‌کند. 
آزمایش‌های تشخیصی 

الف) کشت: نمونه‌های مایع مغزی-نخاعی را روی آگار 
شکلاتی (آگاری است که خون آن در دمای ۸۰۳۵ اضافه 
شده است) کشت داده و به مدت ۴۸ ساعت در حرارت 
6 در اتمسفر حاوی پنج درصد 002 (جار شمع دار) 
قرار می‌دهند. ارگانیسم در این شرایط بیشترین رشد را 
دارد. 

ب) تهیه اسمیر از رسوبات مایع نخاعی و رنگآمیزی 
گرم (بهترین روش) 

ج) سرولوژی: جستجوی پلی‌ساکارید مننگوکوک را 
می‌توان به‌وسیله آنتی‌بادی و با روش آگلوتیناسیون 
لاتکس مورد ارزیابی قرار داد. 

درمان: درمان انتخابی پنی‌سیلین G‏ است. 
| 4 این دو نایسریا هم در داخل و هم در خارج سلولی : 
: دیده می‌شوند. : 
: 4 گنوکوک سندرم Fitz-Hugh-Curtis‏ می‌دهد و : 
: مننگوکوک سندرم Waterhouse—Friderich sen‏ 
| می‌دهد. 


5 باکتری‌شناسی 


سوّالات فصل هشتم 


۱ در پاتوژنز نیسریا گونوره فاکتورهای ویرولانس 
زیر دخالت دارند. بجز: 
(il‏ سایتوتوکسین 
ب) IgA‏ پروتناز 
ج) لیپواولیگوساکارید 
د) پیلی 


۲ کدام‌یک از باکتری‌های زیر فقط دارای مخزن 
انسانی است؟ 
الف) لیستریا مونوسیتوژنز 
ب) یرسینیا آنتروکولیتیکا 
ج) باسیلوس آنتراسیس 
د) نایسریا گونورهً 


(A+ (شهریور‎ 


(AY (شهریور‎ 


الف با ج دا 
amas) ۱‏ 


لت ۵ 65 13 
۲ .1 )658 


stew 
)] 1] (۳ 


۳ تمام آزمایش‌های زیر در تشخیص پنوموکک در 
آزمایشگاه کاربرد دارند. بجز: (شهریور )٩۳‏ 
الف) تخمیر قند گلوکز 
ب) حساسیت به اپتوچین 
ج) تخمیر قند اینولین 


۴ از نمونه بیماری استریتوکوک آلفا همولیتیک 
حساس به اپتوچین و املاح صفراوی ایزوله شده 


می‌باشد؟ (شهریور (A¥‏ 
الف) آگالاکتیه Seale‏ 
ج) بوویس د) ویریدانس 


الف با ج ۱ دا 
۴ )ال ال) 


OOOO 4 


باسیل‌های گرم منفی 


روده‌ای (انتروباکتریاسه) 

یک گروه بزرگ و ناهمگون از باسیل‌های گرم منفی 
هستند که محل طبیعی آنها دستگاه گوارش انسان یا 
حیوانات است. خانواده آنها شامل جنس‌های زیادی است 
پروتئوس. 

بعضی ارگانیسم‌های روده‌ای مثل اشرشیاکولی جزئی 
از فلور طبیعی هستند و به طور تصادفی سبب بیماری 
می‌شوند در صورتی‌که دیگران مانند سالمونلا و شیگلاه 
یرسینیا همیشه برای انسان بیماری‌زا هستند. 

انتروباکتریاسه‌هاء ارگانیسم‌های هوازی يا بی‌هوازی 
اختیاری بوده و فاقد اسپور هستند. 

متحرک با تاژک‌های پری‌تریکوس و يا غیرمتحرک 
هستند (کلبیسلاء شیگلا» یرسینیا). اکسیداز منفی بوده و 
گلوکز را به cle‏ اکسید کردن, اغلب با تولید گاز تخمیر 
می‌کنند. کاتالاز مثبت نیز هستند. نیترات را به نیتریت 
تبدیل می‌کنند. در DNA‏ خود حاوی ۳۹-۵۹ 6+6 
می‌کنند. 


ساختمان آنتیژنی . 

انتروباکتریاسه‌هاء ساختمان آنتی‌ژنی پیچیده‌ای دارند. 
آنها به‌وسیله بیش ار ۱۵۰ آنتی‌ژن مختلف سوماتیک 0 
(لیپوپلی ساکاریدی) مقاوم به حرارت؛ بیش از ۱۰۰ آنتی‌ژن 


٩ فصل‎ 


باسیل‌های گرم منفی ۴ 


حساس به حرارت >1 (کپسولی) و بیش از ۵۰ آنتی‌ژن 
H‏ (فلاژلی) طبقه بندی می‌شوند. در سالمونلا تیفی, 
آنتی‌ژن‌های کپسولی را آنتی‌ژن‌های Vi‏ می‌نامند. 

4 آنتی‌ژن 0 : خارجی‌ترین قسمت لیپوپلی ساکاریدی 
دیواره سلولی که شامل واحدهای تکرارشونده پلی ساکاریدی 
هستند. نسبت به حرارت و الکل مقاوم است و به طور معمول 
با توجه به آگلوتیناسیون باکتریایی شناسایی می‌شوند. گهگاه 
آنتی‌ژن‌های 0 ممکن است با بیماری‌های خاصی در انسان 
مربوط باشد به طور مثال, انواع خاصی از آنتی‌ژن‌های 0 
موجود در E-coli‏ در اسهال و عفونت‌های ادراری CSL‏ 
می‌شوند. آنتی‌بادی ضد AGO‏ از نوع IZM‏ است. 

4 آنتی‌ژن Sy 1K‏ انتروباکتریاسه‌ها (نه همه آنها) 
نسبت به ۸20 خارج‌تر قرار گرفته‌اند. آنتی‌ژن‌های >1 
ممکن است با بیماری‌زایی همراه باشند به طور مثال 
سویه‌های E-coli‏ که آنتی‌ژن‌های K1‏ را تولید می‌کنند. 
در منتژیت نوزادی غالب هستند. کلبسیلا کپسول‌های 
بزرگی متشکل از پلی ساکاریدها(آنتی‌ژن (K‏ را تشکیل 
می‌دهند که آنتی‌ژن‌های سوماتیک (0) را می‌پوشاند و 
می‌توان آنها را به وسیله آزمایش‌های تورم کپسولی و با 
استفاده از آتتی سرم‌های اختصاصی شناسایی کرد. 

4 آنتی‌ژن 11: روی فلاژل‌ها قرار گرفتهاند و به‌وسیله 
گرما با الکل دناتوره 9 نابود می‌شوند. این آنتی‌ژن‌های H‏ 
با آنتی‌بادی‌های ae‏ آنها که عمدتا از جنس 1861 هستند 
آگلوتینه می‌شوند. شیگلا و کلبسیلا فاقد اين HAT‏ 
oa‏ 


| نکته مهم: محیط کشت TSI‏ (گارسه قندی و : 
| آهن) اغلب جهت تعیین قدرت تخمیر يا عدم تخمیر : 
: باسیل‌های گرم منفی به کار می‌رود. (اغلب به افتراق : 
: سالمونلا و شیگلا از سایر باسیل‌های گرم منفی روده در : 
| کشت مدفوع, کمک می‌کند) این محیط حاوی گلوکز» ! 
| سوکروز, لاکتوزه فروس سولفیت عصاره‌های پروتئینی : 
:ٍ بافتی برای رشد و شاخص PH‏ (فنل قرمز) است. 
اشریشیا کولی (E-coli)‏ 

E-coli‏ 4 طور مشخص از نظر آزمایش‌های اندول» 
لیزین دکربوکسیلاز و تخمیر مانیتول مثبت است و از 
تخمیر گلوکز, گاز تولید می‌کند.در محیط مک کانکی و 
5 (ائوزین متیلن بلو) به Cle‏ تخمیر لاکتوز رنگ 
قرمز ایجاد می‌کنند در حالی که شیگلا و سالمونلا لاکتوز 
را تخمیر نمی‌کنند. روی محیط EMB‏ کلنی‌های با 
جلای فلزی ایجاد می‌کنند. دارای آنتی‌ژن‌های 0 و 9K‏ 
<H‏ پیلی و انتروتوکسین است: 
یافته‌های بالینی 
4 بیماری‌های اسبهالی ناثشی از ا1-0: اشرشیا کولی‌های 
عامل اسهال در سراسر LSD‏ بسیار شایع هستند 

الف) اشرشیاکولی انتروتوکسیژن : علت شایع اسهال 
مسافرتی است و علت بسیار مهم اسهال شیرخواران در 
کشورهای در حال توسعه است. برخی سویه‌های ETEC‏ 
نوعی اگزوتوکسین حساس به حرارت (LT)‏ تولید می‌کنند 
که تحت کنترل ژنتیکی یک پلاسمید است و دارای وزن 
مولکولی بالاست. دارای دو زیر واحد Bg A‏ است. زیر 
واحد B‏ آن به حاشیه مسواکی سلول‌های اپتیلیال روده 
کوچک متصل شده و ورود زیر واحد A‏ را به سلول 
تسهیل می‌کند. اين امر به مقدار قابل توجهی غلظت 
موضعی CAMP‏ ۳ افزایش می‌دهد که این ماده سبب 
ترشح بیش از حد و طولانی مدت آب و کلر و مهار باز 
جذب سدیم می‌شود LT‏ خاصیت آنتی‌ژنیک دارد 9 با 
انتروتوکسین ویبریوکلره واکنش متقاطع نشان می‌دهد. 


1. Entro Toxigenic E-Coli 


برخی دیگر از سویه‌های LETEC‏ انتروتوکسین مقاوم 
به حرارت Agi (STa)‏ می‌کنند که دارای وزن مولکولی 
oly‏ است که تحت کنترل ژنتیکی گروه ناهمگونی از 
پلاسمیدهاست. STa‏ گوانیل سیکلاز ر در سلول‌های 
اپتیلیال روده‌ای فعال و ترشح مایع را تحریک می‌کند. 

ب) اشریشیا انتروهموراژیک: توکسینی به نام 
وروتوکسین" تولید می‌کند. وروتوکسین خواص بسیاری 
دارد که شبیه شیگاتوکسین" تولید شده به وسیله برخی 
سویه‌های شیگلا دیسانتری تیپ ۱ است. از سروتیپ‌های 
اشریشیا کولی که وروتوکسین تولید می‌کند, شایع‌ترین 
آنها O157:H7‏ است. EHEC‏ باکولیت خونریزی دهنده۹ 
که شکل شدیدی از اسهال است و با سندرم اورمی 
همولیتیک همراه است که نوعی بیماری است و سبب 
ارسایی حاذکلیه کم خونی همولیتیک میکرو یتیک 
و ترومبوسیتوپنی می‌شود. 

ج) اشریشیا کولی انتروپاتوژن : علت مهم اسهال 
در شیرخواران به خصوص در کشورهای در حال توسعه 
است. نتیجه عفونت ۳۳۳ اسهال آبکی است که به طور 
معمول خود محدود شونده است . 

د) اشریشیا کولی مهاجم به روده: نوعی بیماری 
بسیار مشابه به شیگلوز, ایجاد می‌کند. همانند شیگلاء 
سویه‌های ELEC‏ لاکتوز را تخمیر نکرده و غیر متحرک 
مخاطی روده موجب بیماری می‌شوند. 

(a‏ اشریشیا کولی تجمع کننده*در روده: موجب اسهال 
حاد و مزمن به مدت بیش از چهارده روز در کشورهای در 
حال توسعه می‌شود. ۳۸۳6 توکسین مشابه ST‏ یک 
همولیزین تولید می‌کند. اخیرا از این باکتری دو نوع سم 
تحت عنوان Enteroaggregative heat stable toxin‏ 


2. Entro hemorrhagic E-Coli 
3. Verotoxin 

4. shigatoxin 

5. Hemorrahagic colitis 

6. Entro Pathogenic E-Coli 
7. Entro Invasive E-Coli 

8. Entro Aggregative E-Coli 


1 
۱ 


Plasmid enceded toxin (PET (EAST)‏ گزارزش 
oad‏ که راعث اسفال Sigh ce‏ 
¢ عفونت دستگاه ادراری: اشریشیاکولی» عامل 1٩۰‏ 
اولین عفونت‌های ادراری در زنان جوان است. علایم آن 
شامل: تکرر ادرار سوزش ادراره هماچوری (خون در ادرار) و 
پیوری (چرک در ادرار) است. اشریشیا کولی نفروپاتوژنیک» 
به طور مشخص نوعی همولیزین تولید می‌کند و پیلی در 
چسبیدن باکتری به اپی‌تلیوم دستگاه ادراری لازم است. از 
آمپی سیلین و سولفانامید (کوتری موکسازول) برای درمان 
رن ادراری ناشی از 17-601 می‌توان استفاده کرد. 
نکته مهم: برای تشخیص عفونت ادراری از کشت 
ادراز انستفاده می‌کنيم که/وجود: ۱۰۵ باکترین site‏ 
در Jud ide‏ پر عفونت حاد استء 
4 سپسیس: زمانی ایجاد می‌شود که سیستم دفاعی بدن 
ضعیف باشد و ممکن است ثانویه به عفونت دستگاه 
ادراری رخ دهد. 
4 مننزیت: E-coli‏ و استرپتوکوک‌های گروه B‏ عوامل 
اصلی ایجاد کننده منتژیت در نوزادان هستند. حدود /۷۵ 
از (0۱»-تاهای ele‏ مننژیت. آنتی‌ژن > دارند. 
dss :‏ مهم:اسهال‌های مسافرتی به طورمعمول‌بادرمان . : 
| علامتی خوب می‌شوند. هر چند که کوتری‌موکسازول : 
: دوره بیماری اسهال را کاهش می‌دهد و از سفلوسپورین : 
| برای مننژیت و سپسیس استفاده می‌شود. 


مکان طبیعی حضور شیگلا به دستگاه گوارش انسان 
و ple‏ نخستین‌ها (پریمات‌ها) محدود است. جایی که 
سبب دیسانتری باسیلی می‌شود. باسیل‌های گرم منفی» 
بی هوازی اختیاری» بدون کپسول و بدون تحرک هستند. 
plas‏ شیگلاها. گلوکز را تخمیر می‌کنند و به استثتای 
برخی(شیگلا سونتی) لاکتوز را تخمیر نمی‌کنند. از 
کربوهیدرات‌ها اسید تولید a‏ ولی گاز تولید نمی‌کنند. 
اکسیداز منفی و UW‏ مثبت هستند. گونه‌های شیگلا 


(۲) شیگلا بویدی و (۴) شیگلا سونتی 


پاتوژنز و آسیب شناسی 

عفونت‌های شیگلایی اغلب محدود به دستگاه گوارش 
است و تهاجم به جریان خون نادر است و باکتریمی رخ 
نمی‌دهد. شیگلا بیماری زاترین باکتری روده‌ای است 
و دوز عفونت‌زایی آن ۱۰۲ (۱۰۰-۲۰۰) ارگانیسم است 
(برای سالمونلا و ویبریو ۱۰۵-۱۰۸ است). 


توکسین‌ها 

الف) اندوتوکسین (آنتی‌زن 0): بر اثر انولیز آزاد 
می‌شود و در تحریک جدار روده و ایجاد تب دخالت دارد. 

ب) اگزوتوکسین شیگلا دیسانتری: شیگلا دیسانتری 
تیپ آ نوعی اگزوتوکسین حساس به حرارت تولید می‌کند 
که هم بر روده و هم دستگاه عصبی مرکزی تاثیر می‌گذارد 
(منتژیت و اغماء). این اگزوتوکسین پروتئینی با خاصیت 
آنتی‌ژنی است که برای حیوانات آزمایشگاهی کشنده 
است. فعالیت توکسیک شیگلا از خاصیت تهاجمی آن 
در دیسانتری ay‏ طور کامل مجزاست؛ این ۲ خصوصیت 
ممکن است به دنبال هم عمل کنند یعنی توکسین به 
واسطه واکنش‌های التهابی موجب اسهال اولیه غیرعفونی 
و حجیم شود و سپس تهاجم به روده بزرگ سبب 
دیسانتری و چرک و خون در مدفوع شود. 


| 4 شیگلا به سلول‌های M‏ واقع در پلاکت‌های پایر : 
: اتصال می‌یابد و سپس به این سلول‌ها هجوم می‌برند. : 
: 4 به جز سروتیپ‌های ۱-۵ شیگلا فلکسنری بقیه فاقد : 
: آنتی‌ژن 11 هستند. این آنتی‌ژن نقشی در بیماری‌زایی : 
: ندارند و در Jos‏ اتصال به سطح سلول موّثر است. 
تظاهرات بالینی 

بعد از دوره کمون کوتاه (۱-۲ )059( درد ناگهانی pS‏ 
تب و اسهال آبکی شروع می‌شود. یک يا چند روز cher‏ 
دفعات مدفوع بیشتر می‌شود که cyl‏ مدفوع کمتر آبکی 
است ولی اغلب حاوی بلغم و خون است. 


عوارض جانبی کم دارد که با درمان به موقع, سریع کاهش 
می‌یابد. انتقال بیماری از پنج طریق (F)‏ صورت می‌گیرد: 
مگس‌هاء انگشتان» مدفوعء غذا و iS) Fomites‏ بی‌جای 
که عامل بیماریزا را منتقل می‌کند). 
| نکته مهم: در بین شیگلاهاء شیگلا ذ فلکستری علت ۱ 
obec :‏ اسهال خونی باسیلی در مناطق اندمیک است : 
: و شدت بیماری‌زایی شیگلا دیسانتری از بقیه انواع : 
| بیشتر است. 
4 کشت: مدفوع تازه» رگه‌های بلغم و سواب‌های رکتال 
برای کشت Way‏ می‌رود؛ که در زیر میکروسکوپ» 1٩۰‏ 
سلول‌های موجود در مدفوع را لکوسیت‌های چند هسته‌ای 
تشکیل می‌دهند. 
4 سرولوژی: یافتن آنتی بادی ضدانتی‌ژن 
| نکثه مهم: شیگلا copy ys‏ محیط کشت مک کانکی : 
: به دلیل عدم تخمیر گلوکز» کلنی‌های بی‌رنگ تولید : 
می‌کند. 


درمان:درمان اصلی جایگزینی مایعات و الکترولیت‌هاست. 
آمپی‌سیلین داروی انتخابی در موارد شدید است. 
سالمونلا 

باسیل گرم منفی» متحرک {S.Gallinarum jou}‏ به 
راحتی روی محیطهای ساده رشد می‌کنند اما می‌توان 
گفت هرگز لاکتوز پا سوکروز را تخمیر نمی‌کنند (روی 
EMB bow‏ و مک‌کانکی کلونی‌های Bye‏ تولید 
می‌کنند). اغلب ۲125 تولید می‌کنند (به جز سالمونلا 
پاراتیفی)؛ اکسیداز منفی بوده و نسبت به عوامل 
فیزیکوشیمیایی sles)‏ پایین» رنگ‌هاء املاح صفراوی و 
شو ینده‌ها) مقاوم هستند. 

انواع مههم آن عبارتند از: سالمونلاتیفی, سالمونلا پاراتیفی, 
سالمونلاتیفی موریوم و سالمونلا گالیناروم. 


ساختار آنتی‌زنی 

شامل AZO‏ (مبنای طبقه‌بندی سالمونلاها» ۸۷ 
(از نوع Agk‏ و پروتئینی) و ASH‏ است. 
AgH 4‏ پس از cle AgO‏ طبقه‌بندی است. انواع 
مونوفازیک سالمونلاه فقط یک نوع (AgHI)AgH‏ 
دارند که فقط با آنتی سرم‌های همولوگ واکنش می‌دهند. 
دی فازیک‌ها, هم ۸۵۲11 و هم AgH2‏ دارند پس با 
آنتی سرم‌های هترولوگ واکنش می‌دهند. 
clas! 4‏ خانواده سالمونلا در ع۳۷ بدون کپسول هستند و 
در ۲۰6 و یا پایین‌تر فقط سالمونلاتایفی و سالمونلاپاراتیفی 
3 کپسول می‌دهند. 


پاتوژنز و یافته‌های بالینی 

الف) تب‌های روده‌ای (تب تیفوئید): این سندرم به وسیله 
سالمونلاتیفی و پاراتیفی به وجود می‌آید. سالمونلاهای بلع 
شده به روده کوچک می‌رسند و از آنجا به عروق لنفاوی 
و سپس به جریان خون وارد می‌شوند. اين ارگانیسم‌ها 
در بافت لنفوئیدی روده تکثیر می‌یابند و در مدفوع دفع 
می‌شوند. بعد از دوره کمون ۱۰ تا ۱۴ روزه تب» بی‌حالی» 
سردرد» یبوست. برادیکاردی و درد عضلانی رخ می‌دهد. 
تب به یک کفه بالا می‌رسد (۴۰-۴۱۵) و طحال و LS‏ 
بزرگ می‌شوند. ضایعات اصلی شامل هیپرپلازی در موارد 
ooh‏ دانه‌های قرمز رنگ" روی پوست شکم و سینه, نکروز 
بافت لنفوئیدی ( پلاک‌های پی‌بر)؛ هپاتیت, نکروز موضعی 
کبد و التهاب کیسه صفرا؛ پریوست ریه و سار اعضاست. 

ب) باکتریمی همراه با ضایعات موضعی: این بیماری؛ 
به طور معمول به علت عفونت «سالمونلا کلراسوئیس» 
رخ می‌دهد. اغلب تظاهرات روده‌ای وجود ندارد. کشت‌های 
خون مثبت هستند. بیشتر در افراد مبتلا به آنمی داسی 
شکل دیده می‌شود و منجر به ضایعات موضعی ریه 
(پنومونی)» استئومیلیت و مننژیت می‌شود. داروی انتخابی 
آن سفتریاکسون است. 

ج) انتروکولیت: شایع‌ترین عفونت سالمونلایی است. 
سالمونلاتیفی موریوم و سالمونلا انتراتیدیس غالب هستند. 
Cele AVA‏ پس از خوردن سالمونلاه ERS‏ و Oppo‏ 


1. Rose spots 


استفراغ» اسهال شدید همراه با تعداد اندک گلبول سفید در 
مدفوع پدید می‌آید. تب پایین, شایع است و حمله به طور 
معمول در عرض ۲ تا ۳ روز بهبود می‌یابد. plo‏ گونه‌هء 
علاوه بر منبع انسانی» منبع حیوانی هم دارند و مخزن الودگی 
همم در اکثر مواقع حیوانات هستند | تخم‌مرغ و طیور؛ 
آزمایش‌های تشخیصی 

(HI‏ نمونه‌ها: در تب روده‌ای و سپتی سمی, کشت خون 
مغز استخوان اغلب در هفته اول بیماری مثبت بوده و نیز 
مفید است. کشت ادران بعد از هفته دوم ممکن است مثبت 
باشد. در تب‌های روده‌ای» کشت مدفوع از هفته دوم یا 
سوم به بعد مثبت است. 

ب) روش‌های سرولوژی (آزمون ویدال): طی هفته 
دوم و سوم عفونت آگلوتینین‌های سرمی به سرعت افزایش 
می‌یابند. حداقل دو نمونه سرمی )45 به فواصل ۷۱۰ روز 
گرفته شده‌اند) برای اثبات افزایش تیتر آنتی بادی لازم 
است. نتایج به این صورت تعبیر می‌شود: 

4 تیتر بالا رونده آنتی‌ژن (۱:۱۶۰(6<) نشانه عفونت فعال 
4 تیتر YL‏ رونده آنتی‌ژن ۱:۱۶۰(]1<) نشانه عفونت قبلی 
یا عفونت مزمن 

4 تیتر بالای Cob al‏ ضد آنتی‌ژن ۷: در ناقلین دیده 


re 


می‌شود. 

درمان 

4سالمولا تیفی و سالمونلا پارائیفی: شری‌متوپريم - 
ilps‏ سوکارول, etree‏ گنیر 
کودکان. نوجوانان زیر ۱۸ سال يا زنان حامله یا شیرده 
ممنوعیت مصرف دارد)؛ آمپی‌سیلین» کلرامفتنیکل (اين 
باکتری معمولا به داروی آخر مقاومت است). 

4 سالمونلای غیرتیفوئیدی: معمولا درمان نمی‌خواهد 
La)‏ بدصوزت عاامتی دزمای م کنیل 


1. widal test 


| 4 در درمان سالمونلای غیرتیفوئیدی در این موارد لازم : 
| است: ۱. سن زیر ۳ ماه ۲. بدخیمی ۳. بیماری سلول : 
| داسی شکل ¥ 111۷/۸195 ۵. شواهدی از کانوهای : 
| غیر گوارشی عفونت. ۱ 

Wiyall‏ 25 فقط در اسان اس 

تفاوت سالمونلا و شیگللا در پاتوژنز این است که هر دو 
وارد سلول 1۷1 می‌شوند ولی سالمونلا در درون واکوثل‌هایی 
قرار دارد و از آنها خارج نمی‌شود ولی شیگلا از واکوئل 
خارج می‌شود. 
کلبسیللا 

سه گونه مهم در Cyl‏ جنس وجود دارد: 
4 کلبسیلا پنومونیه: اغلب در مجاری تنفسی OZ‏ افراد 
طبیعی وجود دارد. مسئول حدود یک درصد از پنومونی 
باکتریایی است. می‌تواند سبب ضایعات نکروزان و خونریزی 
دهنده وسیع ریه و آبسه ریه شود. پنومونی ناشی از آن خلط 
خونی غلیظ می‌دهد(خلط ژله کشمشی). 
4 کلبسیلااوزنا": عامل آتروفی پیشرونده تیغه میانی بینی 
و عفونت مخاط بینی (رینیت آتروفیک) است. 
4 کلبسیلا gis‏ اسکلوماتیس: عامل نوعی بیماری 
گرانولوماتوز تخریب دهنده بینی و حلق است. 


تهیه اسمیر و رنگ‌آمیزی گرم. به دلیل تخمیر لاکتوز 


ید می کند. تست Quellurg‏ (تورم کپسولی) نیز برای 
تشخیص کاربرد دارد. 


2. 6 


باکتری‌شناسی 


wor 

باسیل گرم منفی هوازی یا بی‌هوازی اختیاری» بدون 
کپسول, بدون اسپور و بسیار متحرک است. در محیط 
جامد. حرکت (خزیدن) انجام می‌دهد و با فنیل الکل 
می‌توان از اين حرکت جلوگیری کرد. اوره آز مثبت و 
لاکتوز منفی است و با تولید آنزیم فنیل آلانین دآمیناز 
از بقیه انتروباکتریاسه‌ها مجزا می‌شود. همگی آنها اندول 
Cute‏ هستند (به جز پروتتوس میرابیلیس). فقط پروتئوس 
میرابیلیس و پروتتوس و لگاریس, 1125 مثبت هستند. 
دارای آنتی‌ژن 0 و آنتی‌ژن 11 است. پروتئوس بر اساس 
Ag(o)‏ به Y‏ سروتیپ OX‏ ۱۹-۵۲-۵2 و 0۶-1 تقسیم 
می‌شود. این آنتی‌ژن در تشخیص سرمی بیماران مبتلا یا 
مشکوک به ریکتزیاهای مولد تیفوس به کار می‌رود. این 
تست به weil-Felix‏ مشهور است و به‌طور معمول در 
تشخیص تیفوس اپیدمیک به کار می‌رود. چون پروتتوس 
با ریکتزیا تشابه ساختمان آنتی‌ژنیک دارده مجاورت سرم 
بیمار مشکوک با یکی از سروتیپ‌ها در صورت مثبت 
بودن واکنش و (آگلوتیناسیون) تشخیص را قطعی می‌کند. 

گونه‌های مهم پروتئوس عبارتند از: 
4 پروتتوس ولگاریس 
4 پروتئوس میرابیلیس؟ 

۴ iF jee 

4 پروتئوس مورگانی 
ation 4‏ رتگری* 

امروزه گونه‌های ۳ و ۴ در ۲ جنس مجزا در خانواده 
پروتئیسه به نام پرویدنشیا رت‌گری" و مورگانلامورگانی" 
قرار می‌گيرند. 


بیماری‌زایی 

این ارگانیسم‌ها در کولون SL‏ می‌شود و ly‏ ایجاد 
عفونت ادراری به دلیل وجود آنها در کولون و کلونیزاسیون 
در پیشابراه (به‌ویژه زنان) تمایل دارند. تحرک شدید اين 


1. swarming 

2. Vulgaris 

3. mirabilis 

4. morgani 

5. rettgeri 

6. providenca rettgeri 
7. morganella morganii 


باکتری در اتصال به اپیتلیوم جدار دستگاه ادراری و ایجاد 
عفونت Spo‏ است. گونه‌های پروتئوس وره آز تولید می‌کنند 
که سبب هیدرولیز سریع اوره همراه با آزاد شدن آمونیوم 
می‌شود بنابراین» در عفونت‌های ادراری ناشی از پروتثوس» 
ادرار قلیائی شده و تشکیل سنگ تسریع می‌شود. 
| نکته مهم: پروتشوس میرابیلیس موجب عفونت : 
: دستگاه ادراری و عفونت‌های دیگر (سپتی سمی» : 
| پنومونی و زخم) می‌شود. پروتشوس ولگاریس : 
: و مورگانلا مورگانی عوامل بیماری‌زای مهم i»‏ 
| عفونت‌های بیمار ستانی هستند. 
انتروباکتر 
اين ارگانیسم کپسول‌های کوچکی دارد و ممکن 
است همانطور که در دستگاه گوارش یافت می‌شود به 
صورت آزاد نیز زندگی کند و موجب عفونت‌های ادراری 
و سپسیس شود 


سراشیا 
شایع در بیماران بستری در بیمارستان است. سراشیا (اغلب 
بدون پیگمان) سبب پنومونی؛ باکتریمی و اندو کاردیت به 
خصوص در معتادان به مواد pee‏ و بیماران بستری در 
بیمارستان می‌شود. یک ماده رنگی از آن به نام پرودیژیوزین 
یا پیریمین استخراج شده است که موجب ایجاد رنگ قرمز 
پرگنه‌های این باکتری می‌شود و انواع قرمز Sy‏ این 
باکتری در ادرار و مدفوع و خلط سبب نگرانی و اشتباه در 
تشخیص می‌شود. 
سیزوباکتر 

از انواع آن می‌توان به Citrobacter koseri‏ اشاره کرد 
که تمایل زیادی به ایجاد آبسه مغذی در نوزادان دارد. 


8. s.marcescens 


باکتری‌های گرم منفی غیرشایع 


گروه سودوموناس 

باکتری‌های گرم منفی میله‌ای شکلء متحرک و هوازی 
اجباری و فاقد اسپور هستند که برخی از آنها پیگمان‌های 
محلول در آب تولید می‌کنند. سودوموناس‌ها به طور 
وسیعی در خاک؛ wl‏ گیاهان 9 حیوانات پافت می‌شوند. 
مهم‌ترین انواع اين گروه عبارتند از: 
4 سودوموناس آنروزینوزا! 
4 بورخولدریا سپاسیا:" افراد مبتلا به فیبروز سیستیک" 
مستعد ابتلا به آن هستند و عامل پنومونی نکروزدهنده و 
باکتر یمی است. 
4 استنوتروفوموناس مالتوفیلا": یک علت مهم رو به 
رشد عفونت‌های بیمارستانی در بیماران تحت درمان با 
اکسیداز منفی است. 
4 بورخولدریا Cel? le‏ بیماری مشمشه می‌شود که 
از طریق اسب و قاطر و الاغ به انسان منتقل می‌شود. 
عفونت در انسان اغلب به صورت یک زخم پوستی يا 
مخاطی شروع شده که به دنبال آن لنفانژیت و سپسیس 
رخ می‌دهد. 
4 پورخولدریا سودومالئی *: یک باکتری آزاد زی است و 
در انسان عامل بیماری ملیوئیدوزیس" است. 


سودوموناس آثروژینوزا 

توزیع وسیعی در طبیعت دارد و به طور شایع در محیطهای 
مرطوب بیمارستانی یافت می‌شود. از انجائی که این SPSL‏ 
ساپروفیت است. می‌تواند در بدن انسان سالم نیز مستقر 
شود (فلور طبیعی کلون در ۱۰/۸ افراد). اين باکتری سبب 
بیماری در افراد مبتلا به اختللال سیستم دفاعی می‌شود. 


1. P.aeroginosa 

2. Borkholderia cepacia 

3. cystic fibrosis (c.f) 

4. Stenotrophomonas (xanlhomonas) maltophila 
5. B. mallei 

6. B.pseudomallei 

7. Melioidosis 


] ۳۳۳ 


یک هوازی اجباری و اکسیداز و کاتالاز مثبت است. به 
راحتی در بسیاری از انواع محیطهای کشت رشد می‌کند 
و گاهی اوقات بویی شیرین يا انگور مانند تولید می‌کند. 
گلوکز را تخمیر نمی‌کند ولی بسیاری از سویه‌های آن 
گلوکز را اکسید می‌کنند. در دمای ۳۷-۴۲۹۵ به خوبی 
رشد می‌کند و رشد آن در دمای ۴۲۳۶ به افتراق آن از 
سایر گونه‌های سودوموناس کمک می‌کند. کلونی‌های 
گرد و صاف [Suid‏ می‌دهد که دارای رنگ فلورسنت 
سبز است. 

چهار نوع پیگمان تولید می‌کند: 
4 پیوسیانین: پیگمان آبی رنگ غیر فلورسنت (سایر 
گونه‌های سودوموناس پیوسیانین تولید نمی‌کنند). 
4 پیووردین: پیگمان زرد - سبز فلورسنت 
4 پیوملانین: پیگمان سیاه رنگ 
4 پیوروبین: پیگمان قرمز تیره (یک سیدروفور است) 
فاکتورهای بیماری‌زا 
الف) فاکتورهایی که وابسته به ساختار و سطح سلول 
4 پیلی: توضیح در بخش مربوط به پیلی مشخص‌شده 
است. 
ch Slo bay 4‏ به بخش مربوط به لایه پلی‌ساکاریدی 
مراجعه شود. 
4 ۸0 
AgH 4‏ 
4 لییوپلی‌ساکارید 
4 کپسول: کپسول در سودوم وناس ماهیت اگزوپلی 
ساکاریدی دارده یعنی قندی است که اگر در کپسول 
این باکتری ترکیبی به نام آلژینات" وجود داشته باشد. 
کلونی‌های آن موکوئیدی می‌شود. 
ب) سیستم‌های ترشحی 
4 سیستم ترشحی تیپ آ: مثل پروتتازهای قلیایی (الاستاز, 
پروتتازه دو نوع همولیزین: ۱- فسفولیپاز C‏ حساس به 
حرارت ۲ - گلیکوپپتید مقاوم به حرارت) 


8. Alginate 


5 باکتری‌شناسی 


4 سیستم ترشحی تیپ TL‏ اگزوتوکسین A‏ (توضیح در 
بخش مربوط به اگزوتوکسین) 
4 سیستم ترشحی تیپ AIT‏ اگزوآنزیم‌های ۷-1-۲-5 

+ اگزوآنزیم‌های T‏ و Cold S‏ مشابه دارند و روی 
سیتواسکلتون تأثیر می‌گذارند و شکل سلول هدف را به 
هم می‌ريزند. 

¢ اگزوآنزیم 24 یک آدنیلات سیکلاز است و روی منافذ 
سلول‌ها SU‏ می‌گذارد و تبادلات الکتریکی سلول را بر 
هم می‌زند. 

¢ اگزوانزيم لا: یک فسفولیپاز است و روی غشای سلول 
SLs‏ می‌گذارد. عملکرد سایتوتوکسیسیتی و غیرقابل 
برگشت دارد. 


یافته‌های بالینی 

4 سودوموناس آثروژینوزا موجب عفونت در محل زخم‌ها و 
سوختگی‌ها می‌شود و چرک آبی مایل به سبز ایجاد می‌کند. 
4 ایجاد مننژیت پس از اسپیراسیون مایع نخاعی 

4 عفونت ادراری به دنبال استفاده از کاتترها و وسایل یا 
محلول‌های شستشو دهنده مجاری ادراری 

4 عفونت تنفسی (پنومونی نکروزدهنده عفونت SHA)‏ 
مزمن در بیماران سیستیک فیبروزیس) به دنبال استفاده 
از تهویه کننده‌های تنفسی 

4 اوتیت خارجی مهاجم (بدخیم) در مبتلایان به دیابت 

4 سپسیس کشنده در شیر خواران یا افراد مبتلا به لوسمی 
ولنفوم که تحت درمان با داروهای ضد سرطان هستند. 
4 اکتیماگانگرنوزوم: نکروز هموراژیک پوست که اغلب در 
سپسیس ناشی از سودوموناس ائروژینوزا اتفاق می‌افتد. 
این عارضه به وسیله اریتم احاطه شده و اغلب فاقد چرک 


است. 
درمان: مصرف همزمان B‏ لاکتام (پیپراسیلین, 
تیکارسیلین) به همراه آمینو گلیکوزیدهاء درمان انتخابی 


Cowl 


گونه هموفیلوس 

باسیل‌های» گرم منفی و پلئومورفیک و بدون تحرک 
هستند که برای جداسازی آن‌هاء به محیطهای کشت 
ce‏ که اغلب حاوی خون L‏ مشتقات آنهاست. BS‏ 


است. هموفیلوس آنفلوانزا تیپ LD‏ پاتوژن مهم انسانی 
است. هموفیلوس دو کره‌ای یک پاتوژن مقاربتی است که 
شانکروئید ایجاد می‌کند. plo‏ گونه‌های هموفیلوس از 
فلور طبیعی غشاهای مخاطی هستند و در بعضی شرایط 
بیماری ایجاد می‌کنند. 


هموفیلوس آنفلوآنزا 

در غشاهای مخاطی دستگاه تنفسی فوقانی انسان یافت 
می‌شود و عامل مهم منتژیت در کودکان ۲ ماه تا ۵ سال 
است و سبب عفونت تنفسی در کودکان و بزرگسالان 
می‌شود. 

کوکوباسیل گرم منفی که روی محیط کشت غنی؛ 
کپسول واضحی دارد بنابراین» از آزمایش تورم کپسولی 
می‌توان جهت «تعیین تیپ» هموفیلوس آنفلوانزا استفاده 
کرد. پس از ۲۴ ساعت کشت در آگار شکلاتی» کلنی‌های 
مسطح به SS)‏ قهوه‌ای ole‏ به خاکستری ایجاد 
می‌شوند. هموفیلوس آنفلوآنزا روی آگارخون گوسفند رشد 
نمی‌کند مگر اطراف کلونی‌های استافیلوکوک‌ها (پدیده 
اقماری ). شناسایی ارگانیسم‌های گروه هموفیلوس تا 
حدودی به نشان دادن نیاز آنها ay‏ عیامل رشند خاص 
X‏ و ۷ بستگی دارد. عامل ۸۶ از نظر فیزیولوژیکی به 
عنوان «همین "» عمل می‌کند و عامل ۷ می‌تواند به وسیله 
نیکوتین - آمید - آلانین دی‌نوکلوئید (NAD)‏ جایگزین 
شود. کلونی‌های استافیلوکوک روی آگار خون گوسفند 
acl‏ رهاشدن NAD‏ و در نتیجه پدیده رشد اقماری 


| نکته مهم: از میان گونه‌های هموفیلوس, فقط : 
| هموفیلوس آنفلوآنزا و هموفیلوس همولیتیکوس به : 
; هر دو فاکتور 6 و ۷ برای رشد نیاز دارند. ۱ 
ساختمان آنتیژنی 

¢ کپسول بر اساس پلی‌ساکاریدهای کپسولی به شش 
تیپ (۵-1) تقسیم می‌شود. آنتی‌ژن کپسولی تیپ Sob‏ 


1. Satellititisme 
2. hemin 


پلی ریبوزیل-ریبیتول فسفات (PRP)‏ است. تیپ (0) از 
همه بیماری‌زاتر است. 
: نکته مهم: اکثر باکتری‌های هموفیلوس آنفلوآنزا در : 
| فلورطبیعی دستگاه تنفسی فوقانی فاقد کپسول هستند. 
4 18۸ پروتناز هموفیلوس آنفلوآنزا 
4 آنتی‌ژن ۸20 
یافته‌های بالینی 

هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ 9 از طریق راه‌های هوایی 
وارد بدن می‌شود و ممکن است گسترش موضعی همراه با 
۶ گیری سینوس‌ها یا گوش میانی به وجود آید. هموفیلوس 
آنفلوآنزای تیپ b‏ و پنومو کوک دو علت بسیار شایع اوتیت 
میانی باکتریال و سینوزیت حاد هستند. 

مننژیت در کودکان ۲ ماهه تا ۵ «ly‏ پنومونی» 
اپی‌گلوتیت. سلولیت و آرتریت چرکی از یافته‌های بالینی 
دیگر هستند. 
: نکته مهم: بهترین محیط برای کشت هموفیلوس ‏ 
: آنفلوآنزاه آگارشکلاتی غنی شده یا ایزووتیال ‏ و محیط : 


1. Levinthal 


1 
۱ 


| نکته 1 
| 4 شیرخواران زیر ۶ ماه دارای آنتی بادی‌های سرمی : 
: انتقال ash‏ از طریق مادر هستند در نتیجه طی این : 
: مدت عفونت‌های ناشی از هموفیلوس آنفلوآنزا نادر : 
:4 تجویز واکسن کونژوگه هموفیلوس آنفلوآنزای تیپ : 
(کونژوگهبتوکسوئید دیفتری) در کودکان ۱۵ ماهه ! 
: یا بیشتر تا ۹۵ از میزان بروز مننژیت هموفیلوس ‏ 
: آنفلوآتزای تیپ دا می‌کاهد. 
هموفیلوس دو کره‌ای 

کوکو باسیل گرم منفی» بدون اسپور و بدون کپسول 
که گاهی به صورت رشته‌ای (استرپتو باسیل) در ضایعات 
وجود دارد. برای رشد فقط به فاکتور X‏ نیاز دارد و به 
فاکتور ۷ نیاز ندارد. روی آگار شکلاتی محتوی ایزووتیال 
VIX‏ ونکومایسین pg/ml‏ ۳ با انکوباسیون در حرارت 
2۳۳ با 02۱۰7 رشد خوبی دارد. 

موجب بیماری مقاربتی شانکر نرم می‌شود که عبارت 
است از یک زخم نامسطح روی دستگاه تناسلی که با تورم 
9 حساسیت واضح همراه است 9 غدد لنفاوی موضعی» 
بزرگ و دردناک می‌شوند. به دنبال عفونت آن» ایمنی 
دائم ایجاد نمی‌شود. 
هموفیلوس اجی پتیکوس 

در گذشته باسیل کخ - ویکس" نام داشت و PE‏ 
اوقات هموفیلوس آنفلوآنزای TIT Woe‏ نامیده می‌شود. 
این باکتری باعث ایجاد نوعی کون ژکتیویت مسری می‌شود. 
دیده شده که در بعضی موارد» این افراد مدت کوتاهی پس 
از علایم چشمی Mire‏ به بیماری تب خونریزدهنده برزیلی" 
a‏ 


2. koch-weeks 
3. Braziliam Purpuric Fever 


5 باکتری‌شناسی 


5 


کدام‌یک از انواع اسهال‌زای 17.001 دارای خاصیت 


(A+ است؟ (شهریور‎ Attaching—Effacing 
EIEC ب)‎ ETEC الف)‎ 
EPEC د)‎ EAggEC ج)‎ 


- سروتییپ,ج ,1160 اشرشیاکلی اسهال‌زا متعلق 


(AY پاتوتایپ است؟ (اسفند‎ alas a 
EHEC (ll 


EIEC (¢ 


EPEC ب)‎ 
ETEC دا‎ 


. همه عوامل ذیل جزو بیماری‌های STD‏ (منتقل 


شونده از طریق مقاربتی) محسوب می‌شوند. 
بجز: (اسفند (AY‏ 
(all‏ کلامیدیا پسیتاسی ب هموفیلوس دو کره‌ای 


ee 


ج) مایکوپلاسما هومی‌نیس ‏ >( ترپوما pas‏ 


. باکتری شیگلا از نظر خصوصیات بیماری‌زایی 
alas ay‏ از سویه‌های E.coli‏ ایجادکننده 
گاستروانتریت شبیه است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) EAEC‏ ب) EIEC‏ 
ETEC (3 EPEC (¢‏ 
. عامل سببی اسهال در شیرخواران. کدام‌یک از 
انواع اشرشیاکلی غیرسم‌زا است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) ETEC‏ ب) EAggEC‏ 
ج) EHEC‏ دا EPEC‏ 
. کدام‌یک از باکتری‌های زیر از دوز عفونی‌کننده 
پایین برخوردار است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) شیگلا دیسانتریه 
ب) سالمونلاتیفی 
ج) یرسینیا آنتروکولیتیکا 


د) کمپیلوباکتر ژژونی 


۷ کدام گزینه در مورد اسینتوباکتر بومانی صحیح 


(شهریور (AY‏ 
الف) کوکو باسیل گرم مثبت فاقد اسپور می‌باشد. 

ب) یک پاتوژن اجباری درون سلولی است. 

ج) سرولوژی روش مناسب در تشخیص آزمایشگاهی آن 
می‌باشد. 

د) مقاومت آنتی‌بیوتیکی در آنها بسیار شایع است. 


است؟ 


۸ عامل سببی کولیت هموراژیک در انسان کدام‌یک 


از سویه‌های اشریشیا کلی زیر است؟ (اسفند (AY‏ 

EHEC ب)‎ EPEC الف)‎ 

ETEC دا‎ ELEC ج)‎ 

٩‏ گزینه‌های زیر درخصوص آسینتوباکتر بومانی 

صحیح است. بجز: (اسفند (AY‏ 
(ll‏ غیرقابل کشت در محیط مصنوعی 
ب) pe‏ تخمیری هوازی 
ج) ایجاد پنومونی 


د) واجد مقاومت دارویی بالا 


۰ کدام باکتری زیر دارای دو کروموزوم حلقوی است؟ 


(اسفند (AY‏ 
ب) سالمونلا 
د) شیگلا 


(wl‏ بروسلا 
ج) بوردتلا 


۱عفونت ادراری با کدام‌یک از باکتری‌های زیر 
می‌تواند منجر به تشکیل سنگ دستگاه ادراری 
(اسفند (A¥‏ 


شود؟ 

alvei Hafnia الف)‎ 

coli Escherichia ب)‎ 
mirabilis Proteus ج)‎ 
freundii Citrobacter د)‎ 


Ge) ay 
56 1] 112 
sc الف با‎ 
COU, 
13 ال با ج‎ 

۱ ( 1 9ال) 


Beane 
COO ۲ 
(5008) at 
56 1 1۷ 
ste الف‎ 
COO ۲ 


لت ۲2 65 1۳ 
۳ ال ال 


Vee 
)ال‎ 
37 ۲ ۲ الق‎ 

OOOO ۳ 


الف ۲ ۲6 ۲۵7 

۴ )ال ال) 
الف Soe‏ 
BOO‏ 
Stes‏ 
COO ۴‏ 


الف ee)‏ )3( 
11-0 15 
الف tS‏ 3 
۰ ال ال الا 
oes‏ 
4 ال ال ل) 


فصل ۱۲۰ 


Bl‏ بوردتلا 


بوردتلا 


چندین گونه بوردتلا" وجود دارد: 
4 بوردتلا پرتوسیس": Sele‏ بیماری‌زای مهم و بسیار 
مسری در انسان و ایجاد کننده سیاه سرفه (پرتوسیس) 
4 بوردتلا پاراپررتوسیس بیماری مشابه به بوردوتلا 
4 بوردتلا برونکی سپتیکا Sign)‏ کانیس)؟: موجب 
بیماری‌هایی نظیر سرفه کنل در سگ و خس خس بینی 
در خرگوش. 


توردناا " پرئوسس 


باسیل گرم منفی» بسیار کوچک. دارای کپسول» غیرمتحرک 
و بدون اسپور, هوازی مطلق. از گلوکز و لاکتوز, اسید تولید 
می‌کند اما گاز تشکیل نمی‌دهد. 

جداسازی اولیه بوردوتلا پرتوسیس احتیاج به محیط 
کشت غنی مثل محیط بوردت ژانگو (سیب زمینی» خون» 
گلیسرول و آگار) دارد که حاوی mg/ml‏ ۰/۵ پنی‌سیلین 
است تا از رشد باکتری‌های گرم مثبت جلوگیری MS‏ 
بوردتلا پرتوسیس بیماریزا سبب همولیز در محیطهای 
کشت حاوی خون می‌شود. 
ساختمان آنتی زنیک 
¢ هماگلوتینین فیلامنتوس:واسطه چسبیدن به سلول‌های 
اپیتلیال J Sho‏ تنفسی 


1. Bordotella 

2. B. pertosis 

3. B.para pertosis 

4. B. Bororchiseptica (B.canis) 


4 توکسین سیاه سرفه: یک پروتین ترشحی است و 
دارای مکانیسم فعالیتی مشابه توکسین وباست و از سه ماده 
تشکیل شده است: 

الف) فاکتور تحریک کننده لنفوسیتوز (LPF)‏ لنفوسیتوز 
مطلق از مهم‌ترین علایم سیاه سرفه است. 

ب) فاکتور حساس‌کننده هیستامین (SF)‏ سبب 
آزادسازی هیستامین می‌شود. 

ج) پروتئین فعال‌کننده جزیره (IAD)‏ تحریک ترشح 
آنسولین و کاهش قند خون 
4 ادنیلات سیکلاز داخل سلولی 
4 پیلی:اتصال باکتری به سلول‌های اپیتلیال مژک‌دار دستگاه 
تنفسی فوقانی 
4 آنتی‌ژن محافظت کننده؟ 
4 آنتی‌ژن کپسولی ARK‏ 
4 آنتی‌ژن 0 
پاتوزنز 

بوردتلا پرتوسیس فقط برای مدت کوتاهی در خارج از 
بدن میزبان انسانی» زنده می‌ماند. هیچ مخزن غیر انسانی 
ندارد و انتقال باکتری به طور عمده بهواسطه اقلین و 
از طریق دستگاه تنفسی است. باکتری به سطح اپیتلیال 
تراشه و برونش چسییده و به سرعت تکثیر پیدا کرده و در 
فعالیت مژک‌ها اختلال ایجاد می‌کند. باکتری وارد خون 
نمی‌شود (کشت خون منفی است). باکتری توکسین و 
موادی را از خود رها می‌کند که سطح سلولی را تحریک 
کرده 9 سب سرفه و لنفوسیتوز واضح می‌شود. در مراحل 
بعدی قسمت‌هایی از اپیتلیوم ممکن است نکروز شده, 
ارتشاح سلول‌های PMN‏ و التهاب اطراف برونش و 
پنومونی بینبینی رخ دهد. 


5. Protective Antigen 


1۱ 


یافته‌های بالینی 

دوره کمونی در حدود دو هفته sual‏ این بیماری از 
لحاظ بالینی سه مرحله دارد: 
4 مرحله کاتارال: با سرفه خفیف و عطسه به وجود می‌آید. 
در این مرحله بیمار به شدت آلوده کننده است اما بدحال 


4 مرحله حمله‌ای (پارو کسیسمال): سرفه حالت انفجاری 
«whoop»‏ حین دم شنیده می‌شود. سرفه‌ها ممکن است 
با استفراغ» سیانوز و تشنج همراه شود. 

4 مرحله نقاهت. 


تشخ 
4 تهیه نمونه از سواب فارنکس و یا قطرات تنفسی حین 
سرفه کردن و کشت در محیط بوردت ژانگو 
4 آزمایش آنتی بادی فلورسنت مستقیم (FA)‏ برای 
بررسی نمونه‌های سواب نازوفارنکس می‌تواند استفاده 
شود و مفیدترین روش پس از کشت است. 
ایمنی 
ماهگی) تزریق واکسن سیاه سرفه دریافت US‏ و به دنبال 
y ol‏ دوز یادآور Boy‏ شود (۱۵ ماهگی و ۴۶ (Sle‏ 
واکسن سیاه سرفه. اغلب همراه با توکسوئید دیفتری و 
کزاز تجویز می‌شود. 
درمان 

اریترومایسین در مرحله کاتارال اکسیژن استنشاقی و 
آرامبخش‌ها به جلوگیری از آسیب‌های مغزی کمک 
می کنند. 

توجه: به دلیل عدم عبور آنتی بادی‌های مادری ضد این 
باکتری از جفت. نوزادان از بدو تولد مستعد عفونت هستند 
dy‏ در سنین ۸-۱۰ سالگی شایع‌تر است و در دختران 
شایع‌تر از پسرهاست. 
پروسلا 


۱. دم فروبردن تشنجی و صدادار 


انگل اجباری درون سلولی انسان و حیوانات است. از 
نظر متابولیکی به نسبت غیر فعال است. دارای هفت گونه 
است که مهمترین آنها عبارتند از: 
4 بروسلا ملی تنسیس: به طور واضح بزها را آلوده می‌کند. 
4 بروسلا سوئیس: خوک را آلوده می‌کند. 
4 بروسلا آبورتوس: در گاوها دیده می‌شود. 
4 بروسللا کائیس: سگ‌ها را آلوده می‌کند. 

بیماری بروسلوز در انسان (تب مالت» تب مواج) با یک 
مرحله باکتریمی حاد شروع می‌شود 9 به‌وسیله یک مرحله 
مزمن که ممکن است سال‌ها طول بکشد و بسیاری از 
بافت‌ها را درگیر dus‏ ادامه می‌یابد. 


مورفولوژی 

کوکوباسیل گرم منفی» هوازی» غیرمتحرک و بدون اسپور 
است. فقط بروسلا آبورتوس برای رشد به 7۵-۱۰ Co2‏ 
نیاز دارد در حالی‌که ۲ گونه دیگر در هوا رشد می‌کنند. 
اکسیداز Cote‏ و کاتالاز مثبت (به جز بروسلاسوئیس) 
هستند. نسبت به حرارت و اسید حساس بوده و به وسیله 
پاستوریزه کردن شیر باکتری‌ها از بین می‌روند. بسیاری 


ساختمان آنتی‌زنیک 
4 آنتی‌ژن ۷۲: در نوع ملی تنسیس بیشتر است و نقش 
مهمی در بیماری‌زایی Yd‏ 


4 آنتی‌ژن ۸: در نوع آبورتوس بیشتر است. 


: 4 بروسلاکانیس فاقد آنتی‌ژن A‏ و 1۷4 است. 
| 4 بروسلوز در حیوانات عامل سقط جنین می‌باشد. زیرا : 
| در جفت pin‏ گاو و گوسفند و jp‏ و خوک ماده‌ای به : 
: نام اریتریتول وجود دارد که برای بروسللا فاکتور رشد : 
: محسوب می‌شود ولی در جفت انسان این ماده وجود : 
: ندارد لذا در انسان, باعث سقط نمی‌شود. ; 
پاتوژنز و آسیب‌شناسی 

شدت بیماری‌زایی ناشی از بروسلا ملی تنسیس, در انسان 
بیشتر است. شایع‌ترین oly‏ آلوده شدن انسان oly‏ دستگاه 


گوارش (خوردن شیر dog‏ غشاء مخاطی (قطرات) و 
پوست (تماس با بافت‌های حیوان آلوده) است: Sue‏ وب 
از محل ورود خود به بدن» از طریق مجاری لنفاوی و غدد 
لنفاوی ناحیه‌ای به مجرای توراسیک و جریان خون عمومی 
راه می‌یابد که ارگانیسم را در اعضای دارای بافت پارانشیمی 
منتشر می‌کند. ندول‌های گرانولوماتوز در بافت‌های لنفاوی» 
Jb us‏ مغز استخوان 9 سایر قسمت‌های سیستم 
رتیکولواندوتلیال به وجود می‌آیند و ممکن است به صورت 
آبسه در آین. گرانولومها شامل سلول‌های iin!‏ و غول 
cll‏ نکروز مرکزی و فیبروز محیطی است. 
علایم بالینی 

دوره کمون ۱-۶ هفته است. شروع بیماری با بی‌حالی 
عمومی؛ تب ضعف؛ درد و B®‏ همراه است. ws‏ اغلب 
امر با تعریق شدید همراه است. غدد لنفاوی بزرگ شده و 
طحال قایل لمس است. 

ممکن است هپاتیت همراه با زردی دیده شود. دردهای 
عمقی و JUS!‏ در راه رفتن به خصوص در ستون مهره‌ها 
می‌تواند مطرح کننده استئومیلت و اسپوندمیلیت باشد. 
علایم گوارشی و عصبی هم ممکن است وجود داشته 
باشند. 

به دنبال عفونت اولیه, مرحله مزمن بیماری شروع می‌شود 
که با ضعف عمومیء درد تب مختصر و عصبانیت و سایر 
علایم غیراختصاصی دیگر مشخص می‌شود. در این 
مرحله از بیماری نمی‌توان بروسلا را از بیمار جدا کرد ولی 
تیتر آنتی بادی آگلوتینین می‌تواند بالا باشد. 
آزمایش‌های تشخیصی 

الف) نمونه‌ها و کشت: از خون و نمونه بیوپسی (غدد 
لنفاوی و مغز استخوان یا (CSF‏ جهت کشت استفاده 
می‌شود. کشت در محیط Tripticase-soy broth‏ یا 
کاستاندا صورت می‌گیرد. جداسازی بروسلا از خون 
به‌وسیله کشت به سهولت plo‏ باکتری‌ها نیست زیر 
رگانیسم اغلب درون سلول زندگی کرده و در خون کم 
است. گذشته از ey)‏ نیاز تغذیه‌ای باکتری زیاد است. 

ب) سرولوژی: آنتی بادی 12۷1 طی هفته اول بیماری 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


ob‏ بالا می‌رود و ub‏ سه ماه به حداکثر می‌رسد. سطح 
0 پس از سه هفته از شروع مرحله ole‏ افزایش یافته 
و طی ۶ تا ۸ هفته به حداکثر می‌رسد. در صورت مزمن 
بالا 
فعال "۳ 
4 آزمون ۲- مرکاپتواتانول IgM :(2ME)‏ به 2-ME‏ 
حساس بوده و از بين می‌رود. اگر پس از اضافه کردن 
Ab ke ۲‏ باز هم Yb‏ بود علت IgG‏ است که نشانه 
آلودگی فعال به بروسلا است. 

تست کومس رایت": گاهی ممکن است سرم بیمار مبتلا 
ایجاد نمی‌کنند. این آنتی‌بادی‌هاء cla cal ci‏ ناقص» 
نامیده می‌شوند که می‌توان آنها را به وسیله اضافه کردن 
«لویولین ضنانسانی»" شناسایی کرد. اگر تست رایت 
منفی بود ولی بیمار علاثم بالینی به نفع بروسلوز داشت 
می‌توانيم اين تست را ۲ دهیم که در این صورت 
تیترهای آنتی بادی «LL‏ مثبت تلقی می‌شود. 

۸۰ 


واکنش 0۲07006 این واکنش زمانی اتفاق می‌افتد که 
میزان آنتی بادی سرم بیشتر از آنتی‌ژن باشد و به همین 
دلیل آگلوتیناسیون رخ نمی‌دهد و برای برطرف کردن این 
مشکل, سرم پیمر تا حد سل رقیق م‌کنيم 
| 4 بروسلا اوره‌آز مثبت 1 
: 4 بین بروسلاء = a‏ کولیتیکا Og‏ سالمونلای ا 
E ۰60 :‏ کولی ۱۵۷ ویبریوکلر و فرانسیسلا ea‏ 
: قرابت آنتی‌ژنیک وجود دارد. 


درمان: تتراسایکلین + آمپی‌سیلین + استرپتومایسین 


تیترهای ۸0 بالای > نشان‌دهنده عفونت 


1. Coombs cright 
2. anti-human globulin 
3. Prozone 


فرانسیسلا تولارنسیس و تولارمی 


فرانسیسلا تولارنسیس در مخازن حیوانی و به ویژه 
خرگوش!؛ به وفور یافت می‌شود و در اثر گزش بندپایان» 
ab‏ غذا یا آب آلوده به انسان منتقل می‌شود. انسان میزبان 
تصادفی kal‏ است 9 بیماری حاصله تولارمی نام دارد. 


مورفولوژی و شناسایی 

کوکوباسیل گرم منفی» هوازی اجباری و پلومرفیک 
است که روی محیطهای کشت معمولی رشد نمی‌کند 
اما روی آگار خونی گلوکز سیستئین در ۳۷6 و تحت شرایط 
هوازی, کلونی‌های کوچک تشکیل می‌شود. در رنگ‌آمیزی 
گیمساء اشکال دوقطبی آن را می‌توان مشاهده کرد. 


پاتوژنز و یافته‌های بالینی 

فرانسیسلا تولارنسیس به شدت عفونی است و نفوذ ۵۰ 
ارگانیسم از پوست یا غشاهای مخاطی یا از راه استنشاقی 
می‌تواند منجر به عفونت شود(و اکثر موارد ورود ارگانیسم 
از طریق خراشه‌های پوستی است). فرمی که در یک بیمار 
ایجاد می‌کند وابسته به طریقی است که law‏ آلوده شده 


است: 
4 تولارمی اولسروگلاندولار: متداول‌ترین فرم بیماری 
است. از طریق خراشه‌های پوستی وارد می‌شود. طی ۲-۶ 
روز یک پاپول ملتهب و زخمی شونده تشکیل می‌شود و 
غدد لنفاوی ناحیه‌ای بزرگ می‌شوند. 

4 تولارمی تیفوتیدال: از طریق خوردن گوشت آلوده 
منتقل می‌شود. 

4 تولارمی چشمی غده‌ای» اوروفارنژیال یا پولمونیک. 

4 درمان: استرپتومایسین 


1. Rabbit fever 


tse) 


لژیونلا دارای گونه‌های زیادی است. لژیونلا پنوموفیلا 
عامل اصلی بیماری‌زا در انسان است. 


مورفولوژی و شناسایی 

باسیل‌های گرم منفیء هوازی اجباری» بدون کپسول و 
اسپور هستند. کاتالاز و اکسیداز مثبت است. هیپورات را 
هیدرولیز می‌کند. ژلاتیناز و لاکتاماز تولید می‌کند. 

روش اختصاصی رنگ‌آمیزی آن Dieterle silver‏ 
است. می‌توان آنها را روی محیطهای کشت ترکیبی مانند 
آگار بافر شده دارای ذغال و عصاره مخمر (BCYE)‏ 
همراه با 0 کتوگلوتارات در درجه حرارت ۲۵۲۵ و رطوبت 
/۳۵ رشد داد. 


آنتی‌ژن‌ها و فرآورده‌های سلولی 

لژیونلاهاء پروتتاز فسفاتاز لیبازه DNase‏ و RNAase‏ 
تولید می‌کنند. پروتئین ترشحی اصلی که یک متالوپروتئاز 
cul‏ دارای فعالیت همولیتیک و سیتوتوکسیک است. با 
وجود cel‏ این پروتئین فاکتوری ضروری برای Yong‏ 


پیستا 


پاتولوژی و PIPL‏ 

لژیونلا در محیطهای گرم و مرطوب به طور گسترده وجود 
دارد. لژیونلا پنوموفیلا به طور معمول باعث ارتشاح SH)‏ 
به صورت لوبار می‌شود. پنومونی حاد چرکی درگیر کننده 
آلوئول‌ها همراه با اگزودای متراکمی از ماکروفاژ, PMN‏ و 
گلبول‌های قرمز به وجود می‌آید. اکثر لژیونلاهای موجود در 
ضایعات, داخل سلول‌های فاگوسیت کننده هستند. 
یافته‌های بالینی 

بروز بیماری بالینی قابل ملاحظه در مردان بالای پنجاه 
سال بیشتر دیده می‌شود. عواملی که خطرزا محسوب 
می‌شوند عبارتند از: سیگار کشیدن؛ برونشیت مزمن, درمان 
با استروئید و سایر تضعیف کننده‌های ایمنی» شیمی درمانی 
و دیابت. هنگامی که پنومونی در ah hl‏ این عوامل 
خطر ساز اتفاتق می‌افتد باید به لژیونلا هم مشکوک بود. 


2. Buffered charcoal - yeast extract 


عفونت ممکن است از یک بیماری تب‌دار معمولی زودگذر 
مشابه آنفلوانزا تا یک پنومونی» به سرعت پیشرونده همراه 
با تب بالاء لرزه ضعف سرفه خشک اسهال, دلیریوم! 
(تغییرات روانی)» هماچوری (خون در ادرار) متفیر باشد. 
: نکته مهم: لژیونلا پنوموفیلاه یک بیماری دیگر به : 
: نام «تب پونتیاک» نیز ایحاد می‌کند که علایم آن: 
| تب و لرز, درد عضلانی سرگیجه و ترس از نور" : 
: سفتی گردن است و پنومونی رخ نمی‌دهد. ۱ 


درمان: اریترومایسین 


پاستورلا 


گونه‌های پاستورلا به job‏ عمده پاتوژن‌های حیوانی 
هستند اما می‌توانند موجب بروز طیفی از بیماری‌های انسانی 
شوند. کوکوباسیل‌های گرم منفی غیرمتحرک هستند که در 
هوازی یا بی‌هوازی بوده. اکسیداز و کاتالاز مثبت هستند. 
روی محیطهای معمولی به راحتی رشد می‌کنند. 

پاستورلا مولتوسیدا در مجاری تنفسی و گوارشی بسیاری 
شایع‌ترین عاملی است که از زخم‌های انسانی ناشی از گاز 
گرفتگی سگ و گربه دیده می‌نود. 
یافته‌های بالینی 

شایع‌ترین تظاهر عفونت یک سابقه گازگرفتگی به‌وسیله 
حیوانات است که به فاصله چند ساعت بعد dy‏ صورت حاد و 
همراه با قرمزی» تورم و درد و لنفادنوپاتی ناحیه‌ای و تب 
خفیف دیده می‌شود. 

درمان: پنی سیلین 6 


1. delirium 
2. photophobia 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


در گذشته همراه با هموفیلوس و پاستورلا در خانواده 
پاستورلاسیه قرار می‌گرفت اما امروزه به > تشابه 
DNA‏ با انتروباکتریاسه و اکسیداز منفی بودن برخلاف 
پاستورلاسیه, در این گروه قرار می‌گيرند. 

گونه‌های مهم جنس یرسینیا عبارتند از: 
Lim» 4‏ پستیس عامل طاعون 
Lime ye 4‏ سودو توبرکلوزیس 
¢ برسینیانترکولتیکا 

کوکوباسیل گرم منفی» پلئومورفیک» هوازی یا بی‌هوازی 
اختیاری» بدون اسپور, کاتالاز مثبت و اکسیداز منفی هستند. 
در رنگ‌آمیزی wayson‏ باسیل به صورت دو قطبی" دیده 
می‌شوند. غیر متحرک است و رشد آن در محیطهای کشت 
حاوی خون یا مایعات بافتی و در ۳۰۳۵ سریع‌تر است. در 
۵ (دمای طبیعی بدن حشرات) نوعی کوآگولاز تولید 
می‌کند. 


طاعون» عفونت جوندگان وحشی است که از یک جونده 
به جونده دیگر و گه‌گاه از یک جونده dy‏ انسان و به وسیله 
گزش SS‏ انتقال می‌یابد. در قرن‌های گذشته سبب 
cel, call‏ هنک Calan‏ با متایی ها مک Mad Spina‏ 
ساختمان آنتیژنی 
LPS 4‏ (اندوتوکسین) 
4 آنتی‌ژن پوششی (Fraction-1)F-1‏ محافظت از 
باکتری در برابر فاگوسیتوز 
4 ۷۷ ۷ ۸: به‌وسیله پلاسمید کد می‌شود. در GRAS‏ 
وحشی و بیماریز! وجود دارد 
4 تولید کواگولاز در VAC‏ 
4 اگزوتوکسین: یک پروتین هموژن که موجب 
بتک روژتیگ go‏ نود و کار ذیوت و کسیک ould‏ 


3. Bipolar 


4 توکسین پستیسین": یک ایزوسیترات لیاز است که 
باکتریوسین بوده و باعث تمایز باکتری می‌شود. 


تظاهرات بالینی 

بیماری طاعون به سه شکل دیده می‌شود: ۱) طاعون 
خیارکی» ۲) طاعون سپتی‌سمیک و ۴) طاعون ریوی 
(پنومونی] 
4 طاعون خیارکی: شایع‌ترین نوع است. بعد از چند روز, 
تورم و درد در گره‌های لنفاوی ایجاد شده و ایجاد تب و 
لرز سرد و ضعف و بی‌حالی شدید و سپتی‌سمی, مننژیت؛ 
پنومونی» پلوریت و.... می‌دهد. 
4 طاعون ریوی خطرناک‌ترین شکل بیماری است که قابل 
انتقال از انسان به انسان (از طریقق استنشاتی آثروسل‌ها) 
بوده و یا به وسیله آمبولی عفونی در ریه ایجاد می‌شود. 
این فرم در مراحل انتهایی با سیانوز و خفگی همراه است 
امرگ تیا 

درمان: استرپتومایسین )+ تتراسایکلین) 


برسینا انتروکولیتیکا 


عامل اسهال و مسمومیت غذایی است. معمولی‌ترین 
پسودوآپاندیسیت (آپاندیسیت کاذب) در کودکان انست. این 


باکتری می‌تواند در سرمای ۴ درجه سانتی‌گراد تکثیر کند. 
: از دیگر باکتری‌هایی که در cles‏ ۴ درجه سانتی‌گرلد : 
| رشد می‌کنند می‌توان به لیستریا مونوسایتوژنزه سالمونلا : 
: تیفی و بورلیا رکورانتیس اشاره کرد. 


1. pesticin 


Cis 9 GS 7 95 gu guess Lassa ps 
عامل آدنیت مزانتریک‎ 
: تمام عفونت‌های یرسینیایی زتونوتیک بوده و انسان‎ : 


: میزبان تصادفی آنها است. مخزن طاعون شهری جونده : 
Ol):‏ و مخزن طاعون روستایی سنجاب» خرگوش : 
: رات‌های مزرعه و گربه‌های خانگی است. مخزن یرسینيا : 
: انتروکولیتیکا خوک و مخزن برسینیا پسودوتوبرکلوزیس : 
| حیوانات وحشی و پرندگان شکاری است. 


خانواده ویبریوناسه 


یکی از شایع‌ترین باکتری‌های موجود در آب‌های سطحی 
سراسر Lid‏ هستند. باسیل‌های گرم منفی خمیده (ویرگول 
(JSS‏ و متحرک (تازک قطبی) cod:‏ فاقد کیسول و اسپور 


و بی‌هوازی اختیاری هستند. 

گونه‌های مهم اين خانواده از نظر پزشکی: 
4 ویبریو کلره , 
4 ویس ریوپاراهمولیتکوس: گاستروانتریت و احتمالا 
عفونت‌های خارج دستگاه گوارش 
4 سایر گونه‌های ویبریو: عفونت‌های گوش, زخم» بافت 
ویبریوکلره 
مورفولوژی و شناسایی 


باسیل گرم منفی ویرگول شکل, که به شدت به وسیله 
تاک قطبی متحرک است. در کشت‌های طولائی ویبریوها 
ممکن است باسیل‌های مستقیم (بدون خمیدگی) تشکیل 
دهند. اکسیداز مثبت هستند و در حرارت ۳۷۵ بسیاری 
از انواع محیطهای کشت از جمله محیطهای حاوی 
نمک‌های معدنی و آسپارژین (به عنوان منبع کربن و 
هیدروژن) به خوبی رشد می‌کنند. 


روی محیط تیوسولفات سیترات بایل سالت سوکروز آگار 
(TCBC)‏ به خوبی رشد کرده و کلونی‌های زرد رنگی 
تشکیل می‌دهند که به راحتی در Aine}‏ سبز اگار مشهود 
هستند. به طور مشخص ویبریوها در (LS PH‏ قلیایی 
(۸۵-۹/۵) رشد می‌کنند و به سرعت به وسیله اسید از 
On‏ می‌روند بنابراین در محیطهای کشت حاوی مواد GAB‏ 
قابل تخمیر, به سرعت استریل می‌شوند. 
به طور معمول قادر به تخمیر سوکروز و مانوز بوده ولی 
آرابینوز را تخمیر نمی‌کنند. ویبریوها روی محیط کشت 


حاوی Nacl‏ /۶ رشد می‌کنند. 


: ۲عاملی که خانواده وییریونایسه را از خانواده : 
انتروباکتریاسه جدا می‌کند یکی واکنش اکسیداز : 
: مثبت و دیگری فلاژل‌های قطبی موجود در : 
ساختمان FIA‏ 

4 آنتی‌ژن ۲1 ناپایدار نسبت به حرارت. آنتی‌بادی علیه آن 
در محافظت افراد در مقابل بیماری دخالتی ندارد. 

4 آنتی‌ژن O‏ سرولوژیک: خصوصیات سرولوژی خاصی 
دارد. که براساس ol‏ اعضای گونه ویبریوکلره ,\ به ۲۰۰ 
سروگروپ تقسیم می‌کنند که سروگروپ 0۱ و 0139 
عامل بیماری وبای کلاسیک می‌باشد سروگروپ 0۱ 
براساس خصوصیات بیوشیمیایی به دو بیوتیپ التور و 
کلاسیک (کلره) تقسیم می‌شوند. اعضای سروگروپ 0۱ 
براساس تفاوت‌های جزئی در آنتی‌ژن 0 به سه سروتیپ 
Ula!‏ - آگاوا و هیکوجیما تقسیم می‌شود. التوره همولیزین 
تولید می‌کند و آزمایش وگس - پروسکوثر آن مثبت 
می‌باشد و به پلی‌میکسین 13 مقاوم است. 

: نکته مهم: ویبریوکلره 01 کپسول نمی‌سازد اما : 
: سایر ویبریوکلره غیر 01 »کپسول پلی‌ساکاریدی : 
: دارند. و 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


4 انتروتوکسین: ویبریوکلره انتروتوکسین حساس به 
حرارت از جنس پروتین می‌سازد که دارای دو زیر واحد 
۸ 3 است. گانگلیوزید GMI‏ به عنوان گیرنده مخاطی 
برای زیر واحد Joe B‏ می‌کند و ورود زیر واحد A‏ را به 
درون سلول تسریع می‌کند. فعالیت زیر واحد AL‏ سبب 
افزایش سطح CAMP‏ درون سلولی و ترشح بیش از حد 
آب. الکترولیت‌ها و مهار jh‏ جذب سدیم و کر می‌شود. 
حجم مایع دفعی در بیمار وبایی می‌تواند به ۲۰-۲۵ لیتر 
در شبانه روز می‌باشد و منجر به دهیدراتاسیون» شوک 
اسیدوز و مرگ می‌شود. ژن آن روی کروموزوم باکتری 
قرار دارد. انتروتوکسین وبا با آ1 اشرشیاکولی از نظر 
آنتی‌ژنی ارتباط دارد. 
پاتوزنز و آسیب‌شناسی 

ویبریوکلره فقط برای انسان بیماری‌زاست. هنگامی که 
ناقل آب tal‏ فردی با اسیدیته طبیعی slp‏ آلوده شدن 
باید تعداد ۱۰۱۰ يا بیشتر ویبریوکلره همراه با آب بخورد 
زیرا ار گانيسم‌ها dy‏ اسید معده حساس هستند. افرادی که 
گاسترو کتومی انجام orld‏ یا اسید معده آنها کم است بیشتر 
در معرض ابتلا هستند. AIS‏ یک عفونت مهاجم نیست و 
به جریان خون oly‏ نمی‌یابد. 

ارگانیسم‌های بیماری‌زا به میک‌روپرزچه‌های حاشیه 
مسواکی سلول‌های اپیتلیال متصل شده در آنجا تکثیر 


یافته و توکسین آزاد می‌کنند. 
یافته‌های بالینی 


شروع بیماری ناگهانی با حالت تههوع, استفراغ و اسهال 
شدید غیرخونی همراه با کرامپ‌های شکمی است. 
مدفوع بی‌رنگ, بی‌بو و شبیه «آب برنج» است. بیوتیپ 
التور ples‏ به ایجاد بیماری خفیف‌تری نسبت به بیوتیپ 
کلاسیک دارد. 

درمان: جایگزین کردن دقیق آب و الکترولیت‌ها. 
آنتی‌بیوتیک ضروری نیست ولی تتراسایکلین خوراکی 
سبب کاهش دفع میکروب و کوتاه شدن دوره بیماری 


4 


می‌شود. 


سح سس[ 


ویبریو پاراهمولیتیکوس 


یک باکتری هالفیل است که به دنال خوردن غذاهای 
دریایی آلوده از Jud‏ ماهی خام یا صدف» سبب گاستروانتریت 
حاد می‌شود. بیماری گسترش جهانی دارد و بالاترین میزان 
go A Gaps‏ مهن ابیت که منم قالفا فربای کلم 
مصرف می‌کنند (ژاپن) پس از یک دوره کمون ۱۲-۲۴ 
رخ می‌دهد. انتریت پس از چند روز بدون هیچ درمانی» 
خودبخود برطرف می‌شود. 


کمپیلویاکثر 


عامل دو بیماری اسهال و بیماری سیستمیک بوده و 
یکی از شایع‌ترین علل عفونت‌های منتشر در دنیا است. 
۴ گونه مهم آن شامل: کمپلیوباکتر ژوژنی (معمول‌ترین 
علت) و کمپیلوباکتر کلی که عامل گاستریت هستند. 
کمپیلوباکتر آپسالینسیس که گاستروانتریت ایجاد می‌کند 
و کمپیلوباکتر فتوس که سپتی‌سمی می‌دهد. مهم‌ترین 
نوع ol‏ کمپیلوباکتر ژوژنی است. 


کمپیلوباکتری ژوزنی 


از پاتوژن‌های انسانی شایع که به طور عمده انتریت و 
گاهی عفونت‌های سیستمیک ایجاد می‌کند. 


مورفولوژی شناسایی 

باسیل‌های گرم منفی که به اشکال کاماء )8( وجود دارند. 
متحرک بوده‌(فلاّل قطبی منفرد) و بدون gel‏ اکسیداز 
و کاتالاز مثبت هستند. کربوهیدرات‌ها را اکسید یا تخمیر 
نمی‌کنند. میکروآثروفیل بوده و در ۴۲۳6 (کمپیلوباکتر 
فتوس در ۴۲۳6 رشد نمی‌کند) و اتمسفر با اکسیژن :۵ 
(کاهش (actly‏ و 002 افزایش ail‏ بیشترین رشد را 
دارند. اوره آز منفی است. 


ساختمان آنتی‌زنی 
LPS 4‏ (اندوتوکسین یا ۸۵0) 
4 انتروتوکسین 
AgH 4‏ 
بیماری‌زایی و پاتولوژی 
عفونت از ol)‏ دهانی- مدفوعی منتقل می‌شود. چون این 
ارگانیسم dy‏ اسید معده حساس است بلع ۱۰۴ ارگانیسم 
برای ایجاد عفونت لازم است این تعداد ارگانیسم تلقیح 
شده مشابه مقداری است که برای عفونت با سالمونلا و 
شیگلا لازم است ولی از مقدار مورد نیاز برای ویبریو کمتر 
است). ارگانیسم در روده کوچک تکثیر يافته و به اپیتلیوم 
سلول‌های قرمز و سفید در مدفوع می‌شود. 
یافته‌های بالینی 
شروع حاد دارد و با کرامپ شکمی, اسهال خونی شدید. 
سردرد و تب همراه است. عفونت به طور معمول خود 
محدود شونده است. 
تشخ 
کشت digas‏ مدفوع روی محیط کشت اسکیرو! که حاوی 
درمان: اریترومایسین 


هلیکویاکتر پیلوری 


با گاستریت زخم اثنی عشر و کارسینوم معده همراه است. 
مورفولوژی و شناسایی 

باسیل گرم منفی» مارپیچی JSS‏ متحرک (فلاژ 
قطبی) میکرو آتروفیلیک» | کسیداز مثبت و اوره آز مثبت است 
پاتوژنز و آسیب‌شناسی 

هلیکوباکتر پیلوری در ۲۲۱-۶-۷ بهترین رشد را دارد 
و در pH‏ محیط معده از Cy‏ می‌رود. cpl‏ باکتری در 
ges‏ لایه مخاطی odes‏ نزدیک سطح اپیتلیالی (جایی 
که به PH‏ فیزیولوژیک نزدیک است) CEL‏ می‌شود. 


1. Skirrow 


هلیکوباکترپیلوری فعلیتاورهآزقوی درد که سبب تولید 
آمونیاک و بافری شدن اسید می‌شود. 

از نظر بافت‌شناسی گاستریت با التهاب مزمن و فعال 
با ارتشاح PMN‏ و لنفوسیت در اپیتلیوم و لامیناپروپریا 
مشخص می‌شود و تخریب اپیتلیوم و آتروفی غدد شایع 
است. 
یافته‌های بالینی 

بیماری دستگاه گوارش فوقانی همراه با تهوع و درد 
تست‌های تشخیصی 
4 روش‌های تهاجمی: که باید از مخاط tne‏ بیوپسنی 
برداشته شود. 

¢ روش هیستولوژیک 


¢ آزمایش سریع اوره: نمونه بیوپسی از معده در یک 
محیط حاوی اوره با یک معرف رنگی قرار داده می‌شود. 
اگر هلیکوباکترپیلوری وجود داشته باشد. اوره آز به سرعت 
اوره را تجربه می‌کند. (۱-۲ روز) و در نتیجه سبب تغییر 
pH‏ و رنگ در محیط کشت می‌شود. 
4 روش‌های غیرتهاجمی: 

+ تست‌های تنفسی اوره (UBT)‏ 

+ سرولوژی 

درمان: آموکسی‌سیلین و مترونیدازول و نمک‌های 
بیسموت. 


۱ آزمون (Urea Breath Test) UBT‏ جهت شناسایی 
کدام‌یک از عفونت‌های باکتریال کاربرد دارد؟ 
(شهریور (A>‏ 
الف) Campylobacter jejuni‏ 
ب) Helicobacter pylori‏ 
Ureaplasma urealyticum (¢‏ 
Clamydia psittaci (>‏ 


۲ تمام روش‌های زیر در تشخیص آزمایشگاهی 
هلیکوباکتر پیلوری کاربرد دارد. بجز: (شهریور (AY‏ 
(ll‏ آزمییش کشت خون 
ب) آزمایش تنفسی ong!‏ نشان‌دار 
ج) آزمایش اوره آز 
د) آزمایش سرولوژی 


کدام‌یک از باکتری‌های ذیل زئونوز Lele)‏ بیماری 
(اسفند (AY‏ 


4 


مشترک بین انسان و دام) است؟ 
(Ll‏ نایسریا گونوره ب) ویبر یوکلره 
ج) بوردتلاپرتوسیس (a‏ فایلا sweat Nit‏ 


۴ سم وبا توسط کدام مورد از گروه‌های سرمی زیر 
تولید می‌شود؟ res)‏ 
الف) وور0 ,۱۵80 

ب) 0139 بر 
ج) Oj39‏ ,۱0 
NCV, 0159 (2‏ 


۵ همه عوامل زیر در بیماری‌زایی کمپیلوباکترژژونی 


اهمیت دارند. بجز؛ (شهریور 8۲ 
(al‏ اندوتوکسین ب) انتروتوکسین 
ج) سیتوتوکسین د) تناتوکسین 
۶ تمام موارد زیر در پیشگیری و کنترل بیماری تب 


مالت She‏ هستند. بجز: 
الف) واکسیناسیون انسان 
ب) واکسیناسیون دام 
ج) پاستوریزاسیون فرآورده‌های لبنی 
د) حذف دام‌های آلوده 


(AY (شهریور‎ 


67 


ale ۷‏ اصلی در مکانیسم بیماری‌زایی باکتری 


بروسلا در انسان کدام است؟ (اسفند (AY‏ 
(ul‏ ترشح اگزوتوکسین 
ب) داشتن لیپواولیگوساکارید 
ج) توانایی بقاء در فاگوسیت‌ها 
د) داشتن سوپر آنتی‌ژن 


. همه باکتری‌های زیر باعث مسمومیت غذایی 


می‌شوند. بجز: (اسفند (AY‏ 
الف) باسیلوس سرتوس 
ب) استافیلو کوکوس ارتوس 
ج) هلیکوباکتر پیلوری 
د) کلستریدیوم AB Sy‏ 


ald .‏ بیماری‌های زیر جز. بیماری‌های زئونوز 


مشترک بین انسان و دام) می‌باشند. بجز:(اسفند (AY‏ 
الف) سیاه زخم ب) تب لژیونر 
ج) تولارمی د) لیستریوز 


۰ کدام‌یک از باکتری‌های زیر در لام مستقیم به 


اشکال “gull wing”‏ دیده می‌شود؟ (شهریور (AF‏ 
الف) کمپیلوباکترژژونی ب) ترپونماپالیدوم 
ج) ویبریوکلرا د) سالمونلاتیفی 


۱عفونت با کدام‌یک از باکتری‌های زیر مرتبط با 
سندرم گیلن باره (GBS)‏ است؟ (شهریور AY‏ 
الف) Helicobacter pylori‏ 
ب) Klebsiella pneumoniae‏ 
ج) Salmonella typhi‏ 
Campylobacter jejuni (>‏ 


alas.V¥‏ بیماری زیر به طور معمول از حیوانات به 


انسان منتقل می‌شود؟ (اسفند (A¥‏ 
الف) سیفلیس ب) تولارمی 
ج) سیاه سرفه د) شانکر نرم 
۳ دام یک از باکتری‌های زیر عامل ایجاد گاستریت 
مزمن و بدخیمی است؟ (اسفند )٩۴‏ 
الف) Helicobacter pylori‏ 


Campylobacter coli ب)‎ 
Clostridium difficile (¢ 
Escherichia coli (3 


الف با ج ‏ دا ال ۲۲ ۲6 737 الق با ج 3۱ a‏ 656 ۲71 
OOD:‏ ال الا ۲لال 8 ۲ ال الا 
لت ۲5 ۲5 150 الف aang 2 te‏ الق ۲ ع۲ ۲۵7 
OOO,‏ 1-۵-۷ ۱1-۸ ال الا 


See as 731 الق آب" ج۲‎ Beha ۲۵7 ۲6 ast 
OOOO" )الا "ال الال)‎ ۱۲ 88] ۷ 


۱۱ 
4 باسیل‌های گرم مثبت 


باسیل‌های گرم مثبت 


چهار جنس در این گروه هستند: باسیلوس, کلستریدیوم. 
کورینه باکتریوم و لیستریا 


باسیلوس 
باسیلوس آنتراسیس (باسیل شاربن) 


عامل اتیولوژیک بیماری شاربن یا سیاه زخم در حیوانات 


انتقال صنعتی و کشاورزی دارد. 
مورفولوژی 
باسیل گرم مثبت هوازی یابی هوازی اختیاری» در بدن 


میزبان فاقد اسپور و دارای کپسول و در محیط گشت 
درای اسپور فاقد کپسول است. غیر متحرک اکسیداز 
مثبت و کاتالاز zo‏ مثبت است» اوره آز منفی بوده و اسپور 
epee‏ و مرکزی درد 
ساختمان آنتی‌زنیک 
4 کپسول: پلی‌پپتیدی که از مونومرهای 10- گلوتامات 
تشکیل شده است. 
4 اگزوتوکسین: ۳ قسمت دارد که هر سه آنتی‌ژنیک و 
حساس به حرارت هستند (LT)‏ 
الف) PA‏ (آنتی‌زن محافظت کننده): سمی نیست اما 
مصونیت می‌دهد. 
ب) 1.17 (فاکتور کشنده):باعث نکروز سلول با مکانیسمی 
ج) EF‏ (فاکتور ادم: سمی نیست و مصونیت هم 
نمی‌دهد. یک ادنیللات سیکلاز است که سبب افزایش 


۳ شده در نتیجه باعث خروج آب و الکترولیت از 

سلول و تجمع آنها در فضای بینابینی و ادم می‌شود. 

: گاما»‎ jl اگزوتوکسین به‌وسیله‎ Bree ot 1 

: وارد می‌شود. 

iy بای عملکرد خود باید‎ EE EP, LF ales 3 

۷ ات بالینی 

سیاه‌زخم ۳ فرم عمده کلینیکی دارد: 

4 پوستی (پوستول بدخیم): این فرم بیشترین شیوع 

را دارد. زخم بدون درد و خود محدود شونده که جای آن 

باقی می‌ماند. بیمار تب ندارد. زخم به صورت دلمه سیاه با 

نکروز مرکزی و pal‏ ژلاتینی است. 

4 تنفسی (بیماری پشم ریسان ): بیماری کارگران 

کارخانه ریسندگی و پشم‌بافی است که در اثر استنشاق 

اسپور در فرآورده‌های دامی حیوانات که در اثر شاربن 

مرده‌اند» به وجود می‌آید و ایجاد یک پنومونی کشنده 

می‌کند. 

۱ گوارشی: از طریق گوشت حیوان آلوده که خوب پخته 
نشده منتقل می‌شود. این فرم در حیوانات شایع است و در 

انسان به ندرت رخ می‌دهد. 

تشخ ۱ 

4 تهیه اسمیر و رنگ‌آمیزی گرم و مشاهده باسیل گرم 

مثبت زنجیره‌ای 


1. malignant pustule 
2. wool sorter Disease 


کشت: کلونی‌ها به‌صورت مارپیچی یا موی saree‏ و با 
رنگ شبیه به سفیده تخم مرغ هستند. 

درمان: درمان انتخابی پنی‌سیلین است و در درمان 
تجربی از داکسی‌سیلین و سیپروفلوکساسین به‌صورت 
ترکیبی استفاده می‌شود. 

کنترل به‌وسیله واکسیناسیون صورت می‌گیرد. 
باسیلوس سوبتلیس 

متحرکه دارای همولیز. در محیط رکفت کربنات پتاسیم» 
بر خلاف شارین, کپسول تولید نمی‌کند و عامل آلودگی‌های 
محیط کشت آزمایشگاه و اشکال در تشخیص‌های 
پاراکلینیک است. 


باسیلوس سرئوس 

از بسیاری جهات شبیه شاربن است ولی همولیز ایجاد 
می‌کند. در محیط کشت کربنات پتاسیم تولید کپسول 
نمی کند و متحرک است. 

در روی مواد غذایی توکسین تولید کرده و پا اسپور SPSL‏ 
روی غلات مثل برنج وجود دارد که با ورود به دستگاه 
گوارش, گاستروانتریت ایجاد می‌کند. با توجه به نوع 
انتروتوکسین» ۲ فرم بیماری بروز خواهد کرد. 
4 ناشی از انتروتوکسین ST‏ (مقاوم به حرارت): فرم 
استفراغی با دوره کمون کوتاه (۱-۵ ساعت) - این فرم 
همراه با تهوع و استفراغ بوده و مشابه گاستروانتریت 
استافیلوکوکی است. 
4 ناشی از انتروتوکسین LT‏ (حساس به حرارت): فرم 
اسهالی با دوره کمون طولانی و در حدود ۱۸ ساعت این 
فرم همراه با اسهال و تهوع و دل پیچه بوده و مشابه 
گاستروانتریت کلستریدیومی است. 


کلستریدیوم‌ها 


کلستریدیم تتانی 

باسیل گرم Cate‏ بدون opel‏ بی‌هوازی مطلق» 
متحرک دارای اسپور. عامل بیماری کزاز است که پس 
از ورود اسپور به بدن» به فرم فعال درآمده و شروع به 


1. medusa head 


ترشح ۲ نوع اگزوتوکسین می‌کند که به‌وسیله پلاسمید 
کد می‌شوند و عبارتند از: 

الف) تتانولیزین: یک نوع همولیزین است که در 

ب) تتانواسپاسمین: یک اگزوتوکسین قوی است 
که از al,‏ آکسون و دندریت‌های محیطی جذب می‌شود. 
این tech‏ از طریق آکسون به‌طور معکوس (CNS)‏ 
انتقال می‌یابد و آزاد شدن نوروترانسمیترهای مهاری مثل 
GABA‏ را مهار می‌کند. در نتیجه باعث اسپاسم ژنرالیزه 
و تشدید رفلکس‌های تاندونی و تشنج می‌شود. قفل 
شدن آرواره a‏ دلیل انقباس عضلات جونده از اولین 
علائم بیماری است. اسپاسم عضلات تنفسی منجر به 
مرگ می‌شود. 

از نشانه‌های دیگر بیماری فتوفوبیا" (ترس از نور) و 
تحریک‌پذیری شدید است. 

درمان: پنی‌سیلین G‏ مترونیدازول, داکسی‌سیلین 
| نکته مهم: واکسیناسیون با توکسوئید کزاز در دوران : 
: کودکی صورت می‌گیرد و سپس هر ۱۰ سال یادآوری : 
1 انجام می‌شود واکسیناسیون مادر حامله در ماه ۶ و 
:ٍ ۷ حاملگی از بروز کزاز در نوزادان جلوگیری می‌کند. : 
کلستریدیوم پرفرنژنس (ولشای) 

تنها کلستریدیوم بی حرکت است. کپسول‌داره بی‌هوازی 
است که گاهی در شرایط میکروآثروفیل هم رشد می‌کند. 
مهم‌ترین فرم کلینیکی آن گانگرن گازی یا نکروز عضلانی 
کلستریدیال است. در اين بیماری ابتدا aol‏ مربوط دچار 
ادم شده سپس رنگ پریده می‌شود و پس از آن به کبودی 
تغییر رنگ می‌دهد. علامت ویژه قانقاریا بوی زننده‌اش 
است. در قانقاریا هیچ راهی جزء قطع عضو نیست. 


2. Photophobia 


a 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


ساختمان آنتی‌زنیک 

در بدن سموم مختلف تولید می‌کند که ۳ توکسین اصلی 

آن عبارتند از: 

O 4‏ توکسین: یک لسیتیناز است که خاصیت فسفولیپاز 

دارد و سبب تخریب غشای گلبول‌های قرمز و همولیز 

می‌شود. 

4 0 توکسین: به‌عنوان سیتولایزین عمل می‌کند. باعث 

آسیب و انسداد عروقی می‌شود 9 نیز باعث به هم چسبیدن 

لکوسیت‌ها به جدار آندوتلیال عروق می‌شود. این توکسین 

همچنین باعث تولید IL-1 PAF TNF‏ و IL-6‏ شده 

و ایجاد شوک می‌کند. 

4 6 توکسین: در بیماری آنتریت نکروتیک نقش دارد. 
کلستریدیوم پرفرنژنس ایجاد مسمومیت غذایی می‌کند 

(به دلیل تولید انتروتوکسین) که بعد از دوره کمون ۸ تا 

۶صاعته ایساد اسیال a Sil‏ کراپ شکمی وک 

استفراغ می‌کند و خود محدود شونده است و فقط درمان 

علامتی دارد. 


بیماری‌های کلستریدیوم پرفرنجیس 
4 مسمومیت غذایی 
4 قانقاریا 
4 آنتروکولیت نکروتیک 

درمان: پنی‌سیلین + کلرامفنیکل 
کلستریدیوم بوتولینیوم 

بی‌هوازی مطلق, دارای اسپور بوده و متحرک است. 
ایجاد همولیز آلفا روی آگار خون‌دار می‌کند. 

این باسیل عامل بوتولیسم» یکی از انواع مسمومیت‌های 
galls‏ افبزن استه Scie‏ حاسل. با bilge‏ 
نورولوژیک حاد همراه است. عوارض عفونت ناشی از 
ترشح اگزوتوکسینی است که هشت نوع مختلف دارد و 
کشنده‌ترین سم در طبیعت است ولی انواع ۸ و ظ و PE‏ 
انسان بیشتر ایجاد بیماری می‌کنند. عوارض عفونت ناشی 
از اگزوتوکسینی است که از دیواره روده جذب شده و آزاد 
شدن استیل کولین را از اعصاب محیطی مهار می‌کند. 
در نتیجه فلج شل ایجاد می‌شود. این نوروتوکسین پلی 
پتیدی, به وسیله فاژهای لیزوژنیک کد می‌شود. 


idl علائم‎ 

ضعف تدریجی, فلج شل, دوبینی» اختلال در بلع و 
نارسایی تنفسی. 
: نکته مهم: بوتولیسم زخم و بوتولیسم نوزادان که 
| در اثر بلع اسپور همراه با مواد غذایی رخ می‌دهد از : 
اشکال دیگر بیماری است که برای درمان آن علاوه : 
| بر آنتی توکسین پلی والان از پنی‌سیلین هم استفاده : 


ob کلرامفنیکل + تزریق وریدی آنتی توکسین‎ ae 
(E 5B والان سه ظرفیتی (۸ و‎ 
کلستریدیوم دیفیسیل‎ 

عامل ایجاد کولیت با غشای کاذب است و علت ایجاد 
آن مضرف آلتی‌پیوتیک‌های: وسیع‌اطیکت است که JS‏ 
لورنرمال دستگاهگوارشی را به‌هم می‌زند و به ین باسیل 
اجازه تکثیر می‌دهد. آنتی‌بیوتیک‌هایی که بیشتر منجر به 
این عارضه می‌شوند عبارتند از: کلیندامایسین-سفالسپورین 
و آمپی‌سیلین. 

این باسیل توکسینی ترشح می‌کند که از ۲ زیر واحد 
B 9 A‏ تشکیل شده است؛ زیر واحد ۸ آنتروتوکسین 
است و باعث ایجاد اسهال آبکی می‌شود و قسمت B‏ 
سیتوتوکسیک است که باعث التهاب مخاط کولون و 
ایجاد کولیت با غشا GAS‏ می‌شود. 

درمان: ونکومایسین» مترانیدازول 


کورینه باکتریوم دیفتریه 


باسیل گرم مثبت (در کشت‌های ARS‏ گرم منفی می‌شود, 
به آنها گرم متغیر" گفته می‌شود. هوازی» غیرمتحرک و 
کاتالاز Cate‏ است: فأقد کپسول و اسپور بودة و ظاهری 
گرز منند (طبل مانند)بهعلت تراکم گرانول‌های ولوتین 
یا متاکروماتیک در دو قطب باکتری دارد. این گرانول به 


1. gram variable 


باکتری, ظاهری دانه دانه می‌دهد دانه‌های متاکروتیک 
با رنگ‌آمیزی نایسر به رنگ آبی و خود باکتری به رنگ 
قهوه‌ای خواهد شد. در دیواره سلولیشان برخلاف سایر 
باکتری‌های گرم مثبت قندهایی مثل آرابینوز: گالاکتوز و 
دی‌آمینوپالمیریک اسید (DAP)‏ دارند. با اينکه در دیواره 
سلولیشان اسید مایکولیک دارند ولی در گروه اسید فست 
طبقه‌بندی نمی‌شوند. در رنگ‌آمیزی آلبرت ان دانه‌ها 
به رنگ آبی ple‏ به سیاه و باکتری به رنگ سبز دیده 
می‌شود. انسان تنها میزبان طبیعی این باکتری است و 
انتقال باکتری به صورت مستقیم از طریق تماس دست 
آلوده با دهان یا ورود باکتری به خراش‌های پوستی است. 
این باکتری ۳ واریته دارد: 
۱)گراویس" ۲) میتیس" ۳) انترمدیوس". 
هر سه پاتوژن هستند ولی ویرولانس گراویس بیشتر 
است. پس آنتی توکسین علیه یک نوع» موجب محافظت 
فرد در برابر ple‏ انواع می‌شود. 
ساختار آنتی‌ژنی 
عامل اصلی ایجاد بیماری» اگزوتوکسین باکتری است. 
ژن کدکننده اگزوتوکسین, برروی فاژ قرار گرفته است که 
توسط ژن‌های کروموزومی کنترل می‌گردند. اگزوتوکسین 
از دو قسمت تشکیل شده است: 
الف) مقاوم به حرارت (ST)‏ فعالیت آنزیماتیک داشته 
بر روی NAD‏ اثر کرده و ADP-R‏ را از آن be‏ و آن 
را به 1۳2 متصل می‌کند و تولید ۸10۳1-۳۳2 (ترکیب 
غیرفعال) می‌کند پس پروتئین‌سازی مهار و بافت دچار 
نکروز می‌شود. 
نیکوتین آمید - +۸۲(۳-(ترکیب فعال)۳2 + 
(ADP-R-EF2 + H+‏ (ترکیب غیرفعال) 
ب) حساس به حرارت (LT)‏ عامل اتصال به رسپتورهای 
روی سلول است. 
ناحیه مهم استقرار باکتری, حلق (به خصوص لوزه‌ها) 
است اما باکتری می‌تواند در مخاط چشم و گوش و دستگاه 
تناسلی هم مستقر شود. مهم‌ترین نشانه این بیماری غشای 


1. gravis 
2. mitis 
3. intermedius 


خاکستری چسبنده بر روی لوزه‌هاست. علائم دیگر بیماری 
تب خفیف. گلودرد dle ge‏ انسداد تنفسیء میوکاردیت» 
فلج موقت اشکال در تکلم ah‏ و بینایی و حرکات اندام‌ها 
: 4 تمام بیماری‌زایی کورینه باکتریوم دیفتریه توسط : 
: توکسین آن است و خود باکتری هیچ نقشی در : 
| بیماری‌زایی ندارد > در گلو. : 
: 4 در دیفتری پوستی» زخم‌های عمقی و غیرقابل : 
: درمان (مزمن) ایجاد می‌شود و اغلب در مناطق استوایی : 
| (تروپیکال) دیده می‌شود. به علت جذب کندسم. علائم : 
| سیستمیک در دیفتری پوستی کمتر دیده می‌شود. . : 


بعد از تشخیص کلینیکال به بیمار آنتی توکسین داده 
و نمونه‌ها جهت کشت از گلو و pls‏ ضایعات گرفته 
می‌شوند. پس درمان اختصاصی نباید به علت pac‏ 
3۳ ۳ پاراک ینیکال به تعویق افتد. 
4 تهیه اسمیر از بینی» گلو, پوست و رنگ‌آمیزی گرم 

+ تست شیک" : برای تعیین مصونیت شخ به 
دیفتری a‏ کار می‌رود. 2 توک ی استاندارد و خالص 
به صورت داخل پوستی تزریق می‌شود. واکنش به‌شیک 
Gla! tlie) cate‏ و قرمزی پس از ۴-۷ روز) دلیل بر 
نبودن آنتی توکسین دیفتری در خون و استعداد شخص 
بیماری‌زایی) باسیل به کار می‌رود. 
4 کشت: 

+ سرم منعقده لوفلر: (محیط کشت اختصاصی دیفتری) 
کلونی‌های کوچک خاکستری با لبه‌های نامنظم 

LI ¢‏ خون‌دار حاوی تلوریت پتاسیم: کلونی‌های 
خاکستری ple‏ به سیاه به علت احیای تلوریت 

+ محیط تینسدال: محیط کشت مناسب برای افتراق 
دیفتری از دیفتری‌مرف‌ها 

4. schick test 
5. Eleks test 
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نکته مهم: : اساس تست شیک نوترولیزاسیون 9 
: اساس 7 تست الک پرسی‌پیتاسیون است. : 
پیشگیری 
واکسن سه گانه (DPT)‏ که شامل توکسوتید دیفتری + 
میکروب کشته شده سیاه سرفه + AS quad gh‏ کزاز است. 
درمان: 
4 تزریق آنتی توکسین در روز تشخیص کلینیکال 
4 پنی‌سیلین G‏ يا اریتروماسین برای مهار رشد باکتری در 


بیماران و ناقلین سالم. 
لیستریا مونوسیتوژن 


باسیل گرم Cade‏ بدون اسپور و بدون کپسول» هوازی 
و مثل دیفتری به شکل حروف چینی (1 یا ۷)دیده 
می‌شود. ولی این باسیل برخلاف باسیل دیفتری متحرک 
است. روی آگار igs‏ همولیزیتا می‌دهد و برای افتراق 
آن از استرپتوکوک از تست کانالاز استفاده می‌شود. این 
باکتری در دمای ۲۴-۲۵۳6 متحرک است ولی در دمای 
تحرک ندارد. 

این باکتری به عنوان یک عفونت فرصت‌طلب در افراد 
در صورت وجود زمینه مناسب. ایجاد Sylow‏ لیستریوز 
می‌کند که به طور عمده در دو گروه رخ می‌دهد: 
4 جنین و نوزاد در رحم یا Ge‏ عبور از SUS‏ زایمانی 
Guill 4‏ با ضعف سیستم ایمنی 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


این ol‏ در محبط پراکنده است (حیوانات» (Qualys‏ 
خاک) و به وسیله تماس با مدفوع حیوانات؛ شیر آلوده 9 
گیاهان آلوده با انسان منتقل می‌شود. بیماری‌هایی که ایجاد 
می‌کند عبارتند ij]‏ سپتی cow‏ مننژیت (به خصوص در 
نوزادان) مننگوآنسفالیت» عفونت ملتحمه» زخم قرنیه, 
اندو کاردیت و سقط جنین. 
پاتوژنز 

این باسیل می‌تواند داخل فاگوسیت‌های تک‌هسته‌ای 
زنده بماند و این به علت تولید لیستریولیزین D‏ (یک 
نوع همولیزین) است. این ماده به ترکیبات چربی غشاء 
تمایل زیادی دارد به فاگوزوم در فاگوسیت‌ها چسبیده و 
از کشته‌شدن فرار می‌کند. 
تشخ ۱ 
4 تهیه prowl‏ و رنگ‌امیزی گرم 
4 کشت: در محیط مولر هینتون آگار به خوبی رشد می‌کند. 

این باکتری هم مانند استرپتوکوک‌های گروه B‏ تست 
cute CAMP‏ دارد. با اين تفاوت که ظاهر آن یک حالت 
مستطیل شکل دارد ولی در استرپتوکوک‌های گروه B‏ 
پیکان شکل انسگاء, 

درمان: پنی‌سیلین + آمپی‌سیلین + جنتامایسین 
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۳ سوالات فصل بازدهم ۳ 


5 


4 


کدام‌یک از گزینه‌های زیر مکانیسم اثر توکسین 
دیفتری را بیان می‌کند؟ (شهریور )٩۰‏ 
(cil‏ مهار نمودن فاکتور طویل کننده (EF2)‏ 

ب) افزایش فعالیت آدنوزین و مونوفسفات حلقوی (CAMP)‏ 
ج) مهار نمودن گوانوزین مونوفسفات حلقوی (CGMP)‏ 
د) افزایش فعالیت لنفوسیت‌ها (LAF)‏ 


در تولید توکسین توسط سویه‌های بیماری‌زای 
کورینه باکتریوم دیفتریه کدام گزینه نقش اساسی 
دارد؟ (اسفند (A+‏ 
الف) وجود کپسول 

ب) تولید آندوتوکسین 

ج) لیزوژنی توسط فاژ بتا 

2( وجود پروتئین M‏ 


داروی انتخابی در درمان کولیت با غشاء کاذب 


ناشی از کلستریدیوم دیفیسیل کدام است؟ 
(شهریور (AY‏ 

الف) کلیندامایسین ب) تتراسیکلین 

ج) آمپی‌سیلین 2( ونکومایسین 


3 tS ot 
56 11-۳ 


eS الق‎ 
Ooo A 


([ ۲5 ۲5 ۲5 الق با (ج ۲۵۱۲ 
1۱ 181-1۲) 


ste الفا‎ ste a 
) الا‎ ۷ Ooo, 


۴ واکسن دیفتری شامل کدام‌یک از موارد زیر است؟ 


(اسفند ar‏ 
الف) باکتری کشته شده 
ج) پلی‌ساکارید کپسولی 


ب) توکسوئید 


د) باکتری ضعیف‌شده 


. از نمونه‌غشاء کاذب خاکستری Bolen Ge‏ 


باسیل گرم مثبت. فاقد اسپور و با اشکال حروف 
چینی (Pallisade)‏ زیر میکروسکوپ مشاهده 
گردید. کدام باکتری عامل احتمالی این بیماری 
است؟ (شهریور (AY‏ 

الف) موراکسلا کاتارالیس 

ب) استرپتوکوکوس پیوژنز 

ج) باکتریوئیدس اورالیس 

د) کورینه باکتریوم دیفتریه 


تنفسی و آبسه مغزی است. اسید فست ضعیف 


بوده و زیستگاه آن آب. خاک» دستگاه گوارش و 


پوست می‌باشد؟ (شهریور (AF‏ 
الف) نوکاردیا ب) کلامیدیا 
ج) We‏ د) مایکوپلاسما 


ee الق‎ 
58 1 1 ۴ 


الف te‏ دا الق ۲9 ج۲ ۲۵37 
Oooo. OOOO’‏ 


فصل ۱۲ 
از | مایکوباکتریوم‌ها 


مایکوباکتریوم‌ها 


باسیل‌های استوانه‌ای JSS‏ بدون اسپو, بدون کپسول 
و غیرمتحرک هستند. با وجود اینکه به راحتی رنگ‌آمیزی 
نمی‌شوند اما زمانی که رنگ‌آمیزی شدند در مقابل رنگ 
زدایی با اسید الکل مقاومت می‌کنند (اسید فست). در 
ترکیب دیواره سلولی خود دارای اسیدهای مایکولیک؛ 
موم‌ها و فسفاتیدها هستند. غنی از چربی هستند که دلیل 
مقاومت آنهابه اسید است. 


مایکوباکتریوم توب رکلوزیس 


باسیل استوانه‌ای که نمی‌توان آنها رابه صورت گرم مثبت 
یا گرم منفی طبقه‌بندی کرد (زیرا زمانی که با رنگ‌های 
بازی» رنگ‌آمیزی می‌شوند نمی‌توان آنها را با اسیدالکل: 
رنگ‌زدایی کرد). اسید فست بوده. کاتالاز و اکسیداز مثبت 
هستند. رنگ‌آمیزی اختصاصی آنها ذیل- نلسون است. 
bow‏ کشت مناسب آن لوونشتاین-جانسون است این 
محیط حاوی گلیسرول» پودر سیب زمینی» زرده تخم مرغ 
بوده و برای مهار کردن رشد سایر ارگانیسم‌هاء به آن 
مالاشیت سبز اضافه می‌شود. در این محیط کلنی‌های 
کرم رنگ و گل کلمی ایجاد می‌شود. پس از رنگ‌آمیزی 
با class,‏ فلور و کروم (مانند آورامین» رودامین) به صورت 
فلوئورسانس زرد - نارنجی دیده می‌شود. ۱ 

هوازی‌های اجباری هستند. افزايش فشار COZ‏ رشد آنها 
را تسریع کرده و دمای مطلوب رشد آنها 6 است. رشد 
آهسته دارند (زمان دو برابر شدن آن حدود VA‏ ساعت است). 

مایکوباکتریوم‌ها به cle‏ داشتن ماهیت هیدروفوبیک 
در سطح سلول و رشد به صورت دسته‌های جدا از spo‏ 
بیشتر از سایر باکتری‌ها نسبت به عوامل شیمیایی مثل 


رنگ‌ها(مالا شیت سبز) و عوامل ضدباکتری (پنی سیلین) 
مقاومند. همچنین باسیل سل نسبت به خشک شدن مقاوم 
بوده و در خلط خشک شده به مدت طولانی زنده می‌مانند. 


ساختار آنتی‌ژنی 

اجزای سازنده زیر به طور عمده در دیواره سلولی CSL‏ 
می‌شوند. دیواره سلولی مایکوباکتريم‌ها می‌تواند باعث القاء 
افزایش حساسیت تأخیری و مقداری مقاومت نسبت به 
عفونت شود. 

الف) لیپیدها: مایکوباکتریوم‌ها غنی از لیپید هستند. 
این لیپیدها شامل اسیدهای مایکولیک (اسیدهای چرب 
بازنجیره (4b‏ موم‌ها و فسفاتیدها هستند. مجموعه 
مورامیل دی‌پیتید (از red‏ و (LST‏ و اسیدهای 
مایکولیک می‌تواند موجب تشکیل گرانولوم شود. زنجیره 
جانبی مایکولیک اسید از طریق پل‌های فسفودی‌استر 
به مورامیک اسید پپتیدوگلیکان و از طریق گلیکولیپید 
استریفیه به آرابینوگالاکتان متصل می‌شود. فسفولیپیدها 
باعث نکروز پنیری می‌شوند. لیپیدها تا حدودی عامل 
اسید - فست بودن هستند. 

سویه‌های ویرولانت باسیل‌های سل, فاکتور طناب" تولید 
می‌کنند که تولید آن با ویرولانس ارتباط دارد. همچنین 
وجود فاکتور طناب باعث ایجاد شکلی در محیط کشت 
شده که به آن طناب سرپنتین" می‌گویند این عامل از 
مهاجرت لکوسیت‌ها جلوگیری می‌کند و گرانولوم‌های 
مزمن به وجود می‌آورد. 

ب) پروتئین‌ها: PPD‏ باعث واکنش توبرکولین می‌شوند. 
پروتئین هایی که dy‏ قسمت مومی متصل هستند متعاقب 
تزریق شدن, موجب واکنش حساسیت تأخیری می‌شوند. 
همچنین باعث تولید انواعی از آنتی بادی‌ها می‌شوند. 


1. Cord factor 
2. Serpentine cord 
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ج) پلی‌ساکاریدها: نقش آنها در پاتوژنر مشخص نیست 
ولی می‌توانند سبب افزایش حساسیت نوع فوری شوند. 
پاتولوژی 

ol,‏ انتقال آن از راه قطرات تنفسی است. 

(call‏ دو ضایعه اصلی در عفونت دیده می‌شود: 

4 نوع اگزوداتیو: این ضایعه مشتمل بر واکنش حاد التهابی» 
همراه با مایع PMN eal‏ و سپس تجمع مونوسیت‌ها در 
اطراف باسیل سل است. این نوع ضایعه به ویژه در بافت 
ریوی مشاهده می‌شود و در آنجا به پنومونی باکتریال 
شباهت دارد. ممکن است به طور قطعی بهبود LL‏ و در 
نتیجه تمام اگزوداها جذب شود؛ ممکن است منجر به 
نوع دوم (پروداکتیو) پیشرفت کند. حین مرحله اگزوداتیو 
تست کوبرکولین Cute‏ است. اين حالت زمانی است که 
آنتی‌ژن زیاد و حساسیت کم است. 

4 پروداکتیو (سل انویه): اي ضایعه یعنی گرانولوم 
مزمن, شامل سه منطقه است: 

» یک sob‏ مرکزی از سلول‌های غول‌پیکر و 
چندهسته‌ای که حاوی باسیل‌های سل هستند. 

¢ منطقه میانی متشکل از سلول‌های اپی‌تلوئید رنگ 
پریده که اغلب به صورت شعاعی آرایش یافته‌اند. 

م منطقه محیطی که از فیبروبلاست. لنفوسیت و مونوسیت 
به وجود می‌آید. در نهایت بافت فیبروز محیطی ایجاد در 
dol‏ مرکزی دچار نکروز پنیری می‌شود. چنین ضایعه‌ای 
یک توبرکل! نامیده می‌شود. ol‏ حالت زمانی است که 
آنتی‌ژن کم و حساسیت زیاد است. غدد لنفاوی ناحیه‌ای 
تنها به صورت مختصر درگیر می‌شوند. 

ب) گسترش ارگانیسم در میزبان: باسیل‌های سل به‌وسیله 
انتشار مستقیم از مجاری لنفاوی و جریان خون, برونش‌ها 
و دستگاه گوارش در میزبان گسترش می‌یابند و در صورت 
انتشار از طریق خون و رسیدن به اندام‌های مختلف سل 
ارزنی» سل گوارشی» مننژیت و سل استخوانی به ایجاد 
مشود 

ج) جایگاه رشد داخل سلولی: جایگاه داخل سلولی یکی از 
خصوصیاتی است که موجب دشوار شدن درمان می‌شود. 


1. tubercle 


عفونت اولیه و نوع واکنشی سل 
4 عفونت اولیه: هنگامی که یک میزبان برای اولین بار با 
باسیل سل تماس می‌یابد معمولا ویژگی‌های زیر مشاهده 
می‌شوند: 

+ ضایعه اگزوداتیو حاد به وجود می‌آید که dy‏ سرعت 
به عروق لنفاوی و غدد لنفاوی ناحیه‌ای منتشر می‌یابد 
(کمپلکس گان). ضایعه اگزوداتیو بافتی غالبا به سرعت 


بهبود می‌یابد. 
+ غدد لنفاوی دچار پنیری شدن وسیع می‌شود و معمولا 
کلسیفیه می گردد. 


4 تست توبرکولین مثبت می‌شود. در ALBIS‏ این نوع 
عفونت Ag!‏ در دوران کودکی اتفاق می‌افتاد اما اکنون 
در بالغینی که از عفونت در امان مانده‌اند رخ می‌دهد. در 
عفونت lg]‏ هر قسمتی از ریه می‌تواند درگیر شود ولی 
غالبا قاعده ریه درگیری شود. 

4 نوع واکنشی Sled)‏ شده) سل: Cpl‏ نوع» توسط 
باسیل‌های سل که در ضایعه اولیه زنده باقی مانده‌اند. 
به وجود می‌آید. ضایعات مزمن بافتی ایجاد توبرکل‌هاء 
پنیری‌شدن و فیبروزه خصوصیات سل مجدد JLB‏ شده 
است. غدد لنفاوی ناحیه‌ای تنها به صورت مختصر درگیر 
شده و پنیری نمی‌شوند. این نوع تقریبا همیشه در قله 
ریه جایی که فشار اکسیژن بیشترین مقدار را دارده آغاز 
می‌گردد. 

اپیدمیولوژی 

آلوده شدن با مایکوباکتریوم ۳ حالت دارد: 

new infection 4‏ برای اولین بار مواجهه رخ می‌دهد. 
Rein infection 4‏ آلوده شدن در اثر مواجهه مجدد. 

srectivation of old infection 4‏ عود بیماری نه در اثر 
مواجهه مجدد با عوامل بیماری‌زاء بلکه به bE‏ افزايش 
سن و کاهش ایمنی با واسطه سلولی در فردی که MS‏ 
سل داشته است رخ می‌دهد. 


: نکته مهم: ۲ مورد اول در اثر عوامل اگزوژن هستند .: 
: ومورد سوم در اثر عوامل اندروژن. 1 
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راه‌های تشخیصی 
4 تست پوستی توبرکولین: مشتقات پروتینی خالص (PPD)‏ 
از راه جداسازی شیمیایی توبر کولین کهنه به دست می‌آید. 
PPD‏ را براساس واکنش‌دهی بیولوژیک به صورت 
«واحدهای توبرکولین «(TU)‏ استاندارد می‌کنند. PPD‏ 
استاندارد با سه توان؛ ITUSTU‏ و 250117 است: 
به‌طور معمول از PDD‏ با قدرت متوسط (STU)‏ استفاده 
می‌شود. حجم ماده معمولا -/\ml‏ به صورت تزریق 
داخل جلدی است. پس از PANY‏ ساعت اندوراسیون یا 
قطر سفتی (نه اریتم و قرمزی) بررسی می‌شود. ۵ میلی‌متر 
به پایین یعنی تست منفی بوده و فرد هیچگونه تماس 
قبلی با مایکوباکتریوم نداشته و حساس است. اگر قطر 
اندوراسیون OX‏ ۵ تا ٩‏ میلی‌متر LL‏ مشکوک بوده و 
می‌تواند ناشی از تزریق قبلی واکسن سل يا برخورد با 
مایکوباکتریوم‌های آتیپیک باشد. قطر بیش از ۱۰۳0 
مثبت بوده و فرد دچار عفونت است. 

| نکته ay‏ آزمون توبرکولین» FF‏ هفته پس : 

: از عفونت اولیه مثبت می‌شود و بعد از ass‏ 
BCG :‏ هم می‌توند ۲-۷ سال مثبت باشد. 
4 تهیه prowl‏ از خلط محتویات معدهء ادراره مایع ooh‏ 
CSF‏ 9 رنگ‌آمیزی ذیل نلسون يا رودامین 
4 کشت محیط انتخابی اين باسیل» لوونشتاین جانسون 
است. 

درمان: ایزونیازیده ریفامپین» اتامبوتول استرپتومایسین. 


MDR 4 |‏ ی رخ میهد که دلب eh‏ 
: ایزونيازید و ریفامپین مقاوم باشد. 

:« نکن مر را ری سل ماد تیم 
class!‏ توسط Sip‏ است که از آن & DOT‏ تعبیو 


پیشگیری: از واکسن BOG‏ استفاده می‌شود که باسیل 
تضمیف شده گاوی است (یاسیل کالمنت - گرین) و بد 


صورت داخل Sale‏ و در بدو تولد تزریق می‌شود. 
مایکوباکتریا غیرتوبرکولوز “(NTM)‏ 


از چهار گروه تشکیل شده‌اند: 
chromogens 4‏ مامتام: برای تولید رنگدانه به نور نیاز 
دارد» مثل: 

M.kansasii + 

o:M. marinum +‏ استخرهای پروش ماهی و آکواریوم 
وجود دارد. 
Scotochromogens 4‏ (در تاریکی هم می‌تواند رنگدانه 
تولید sa (aS‏ 

:M. scrofulaceum +‏ در گذشته عامل لنفادیت‌های 
گردنی در بچه‌ها بود 

Cod) non chromogens 4‏ هیچ شرایطی رنگدانه 
تولید نمیکند) مفل: 

Marium + 

M. ulcerans + 
مثل:‎ rapid grower 4 

:M. fortuitum ¢‏ در قورباغه و ماهی است. 


مایکوباکتریوم لپره (باسیل هانسن) 


این باسیل عامل بیماری جذام است علی رغم اینکه 
این ارگانیسم در سال ۱۸۷۳ به‌وسیله هانسن توصیف 
شد هنوز روی محیطهای کشت باکتریولوژیک غیر زنده 
کشت orld‏ نشده است. باسیل‌های اسید فست که به 
صورت تک تک در دسته‌های موازی در توده‌های کروی 
هکل دینه س‌فنوند. آغلب انگل اجیاری داخل سول 
است. در عروق خونی و داخل سلول, به صورت توده‌ای 


1. Multiple Drug Resistance 
2. Directly Observed Therapy 
3. Non Tuberculous Mycobacteria (NTM) 


a 


به نام plac!‏ گلوبی دیده می‌شوند. هنگامی که باسیل‌های 
جنام انسانیبه داخل پنجه موش تلقیح می‌شوند. ضایعات 
موضعی گرانولوتوز همراه با تکتیر محنود باسیل‌ها به 
وجود می‌آیند. همچنین آرمادیلوهای تلقیح شده با این 
باسیل دچار جذام لپروماتوزی وسیع می‌شوند. 
یافته‌های بالینی 

شروع جذام به صورت تدریجی است. ضایعات در 
بافت‌های خنک‌تر بدن ایجاد می‌شود (زیرا درجه حرارت 
مناسب رشد این باسیل ۳۲ است) مثل پوست اعصاب 
سطحی, بینی» حلق, حنجره و بیضه‌ها. 

ضایعات پوستی ممکن است به صورت ضایعات ماکولار 
کم رنگ و بدون حس با قطر :۱-۱۰۵ و یا ندول‌های 
پراکنده اریتماتوز به قطر ۱-۵617 باشند. اختلالات عصبی 
به صورت ارتشاح و ضخیم‌شدگی اعصاب, بی‌حسی» 
۷ استزی» کوتاه شدن تشن است. 


بیماری جذام به دو نوع اصلی» لپروماتوز (L-L)‏ و توب رکلوئید 
(TT)‏ همراه با چندین مرحله بینابینی (بینابینی (B.B)‏ 
بینابینی لپروماتوز (BL)‏ بینابینی توبرکلوئید (TL)‏ 
تقسیم می‌شود. 

لپروماتوز: سیر بیماری پیشرونده و ناخوشایند همراه با 
ایجاد ضایعات پوستی متعدد (قيافه شیر (Mle‏ درگیری 
عصبی به صورت قرینه و آهسته است. باسیل‌های اسید 
فست فراوان در ضایعات پوستی, باکتریمی مداوم؛ به SE‏ 
گرانولوم. هیستوسیت‌های کف‌آلود" یافت می‌شوند تست 
لپرومن منفی است. ایمنی با واسطه سلولی ضعیف است و 
سلول‌های T‏ سرکوب‌گر به پوست راه می‌يابند. 


1. Lion face 
2. Foamy 


توبرکلوئید: سیر بیماری خوش خیم و غیرپیش رونده 
است. ضایعات پوستی ماکولار» درگیری WAS‏ عصبی به 
صورت غیر قرینه با آغاز ناگهانی (بی‌حسی یا ضایعات 
پوستی و ضخیم‌شدگی اعصاب سطحی) دیده می‌شود. 
باسیل‌های اندکی داخل ضایعات وجود دارد و تست 
لپرومن مد مثبت است. در این نوع» ایمنی با واسطه سلول 
سالم ou‏ و سلول‌های T‏ کمک‌کننده (T helper)‏ به 
پوست راه می‌یابند و گرانولوم‌های حاوی سلول‌های 
غول‌پیکر" تشکیل می‌شود. 

در جذام بینابینی» مقاومت میزبان ناپایدار است و در 
صورت عدم درمان, مقاومت فرد کم شده و بیماری به 
Crow‏ فرم لپروماتوز پیش می‌رود و از سوی دیگر با 
درمان, مقاومت شخص افزايش Sl,‏ و جذام به سمت 
توبرکلوئید پیش می‌رود. 


نکته ات ی ری بت 
: توبرکولین است و دارای 99 واکنش سریع یا os‏ 

| (بس از ۲۴-۴۸ ساعت) و تأخیری یا میتسودا i‏ 
: از ۲-۵ هفته) است: 


نمونه‌های حاصل از خراشیدن پوست و یا ترشحات 
مخاط بینی با SAS‏ ذیل -نلسون رنگ‌آمیزی می‌شوند. 

هیچ آزمون سرولوژی ارزشمند نیست. تست‌های 
سرولوژیکی غیر ترپونمایی برای سیفلیس اغلب در جذام 
نتایج GIS Cute‏ می‌دهد. 

درمان: داپسون, ریفامپین» کلوفازمین 


3. Giant cell 
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سوالات فصل دوازدهم 


5 


Gj UT alas‏ مایکوباکتریوم توبرکولوزیس مانع 

اتصال لیزوزوم به فاگوزوم در ماکروفاژ می‌گردد؟ 
(اسفند +( 

الف) توب رکولین 

ب) آرابینو گالاکتان 

ج) آرابینومانان 

د) سولفاتیدها 


. کدام‌یک از موارد زیر در بیماری جذام تیپ توبر 
کولوئیدی دیده می‌شود؟ (اسفند (A+‏ 
الف) گرفتاری نامتقارن عصبی 
ب) تست منفی لپرومین 
ج) سیر پیشرونده و بدخیم 
د) تعداد obj‏ باکتری در ضایعات پوستی 
. آزمایش لپرومین جهت تشخیص کدام‌یک از 
بیماری‌های زیر کاربرد دارد؟ (شهریور (AY‏ 
الف) سل ب) مشمشه 
ج) جذام د) تیفوس 
. استاندارد طلایی در تشخیص سل ریوی کدام‌یک 
از گزینه‌های زیر است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) تست جلدی مانتو (P.P.D)‏ 
ب) مشاهده باکتری در لام مستقیم خلط 
ج) کشت و جداسازی باکتری 


د) رادیوگرافی قفسه سینه 


۵ در کدام‌یک از SISA!‏ بالینی بیماری سل در انسان: 


آزمایش جلدی توبرکولین (PPD)‏ منفی است؟ 


شهریور ٩۳‏ 
الف) ارزنی ب) ریوی ae‏ 
ج) کلیوی >( Gab‏ 
. درتست جلدی توبرکولین مفهوم آنرژی (Anergy)‏ 
چیست؟ (شهریور (AY‏ 
الف) منفی شدن تست به دلیل بیماری‌های سرکوب‌کننده 
سیستم ایمنی 


ب) مثبت شدن تست. ۴ الی ۶ هفته بعد از عفونت سلی 
ج) منفی شدن تست به دلیل عدم مواجهه با باکتری سل 
د) مثبت شدن تست ۷ الی ۱۰ روز پس از عفونت سلی 


. ایجاد نکروز پنیری Caseation Necrosis‏ در 


گرانولومای سلی حاصل کدامیک از فعالیت‌های 
زیر می‌باشد؟ (AY ial)‏ 
الف) پاسخ ایمنی با واسطه سلول 

ب) تکثیر باکتری سل در غدد لنفاوی 

ج) تکثیر باکتری سل در کانون‌های اولیه 

د) پاسخ ایمنی با واسطه آنتی‌بادی 


1 کدام یک از موارد زیر موجب متبت شدن تست 


توبرکولین جلدی می‌شود؟ (شهریور (AY‏ 
الف) ابتلا به سرخک 

ب) ابتلا به بیماری سل ارزنی (سل میلیر) 

ج) تزریق واکسن ب ث ژ 

>( استفاده از کورتیزون 


اسییروکت‌ها 


گروه بزرگ و ناهمگونی از باسیل‌های گرم منفی 
مارپیچی‌شکل, متحرک و پیچ‌خورده هستند. سه جنس 
از اسپیروکت‌هاء پاتوژن‌های انسانی هستند: 
4 ترپونما 
4 بورلیا 
لپتوسپیرا 


oa 


جنس ترپونما شامل ارگانیسم‌های زیر است: ترپونما 
پالیدم عامل سیفلیس» ترپونما پرتنو" عامل بیماری Sb‏ 
ترپونما اندومیکوم" عامل سفلیس اندمیک (یژل) ترپونما 
کاراتئوم" عامل Sylow‏ پینتا". 


تروپونما پالیدوم و سیفلیس 

ارگانیسم فنری شکل با مارپیچ‌های تازک با ایمادی 
در حدود ۰/۲ ۵-۱۵ میکرون که حلقه‌های مارپیجی 
این ارگانیسم دارای یک غلاف خارجی (پوشش pee‏ 
گلیکانی) است که غشای خارجی که حاوی پپتیدوگلیکان 
است داخل این BME‏ قرار دار.اندوفلاژل‌ها ( فیلامان‌های 
محوری)» اندامک‌های SHU‏ مانندی هستند که به‌وسیله 
فعال به دور اندوفلاژل‌های طولی خود می‌چرخند و > CS‏ 


1۰ PertenueO- T 

2. Endemicum0-T 
3. Carateum0-T 
4. Pinta 


اسپیروکت‌ها ۲۱ 


می‌کنند. مارپیچ‌ها آنقدر نازک هستند که فقط با به کار 
گرفتن رنگآمیزی ایمونوفلورسانس يا اشباع سازی با املاح 
نقره و در زمینه تاریک قابل مشاهده هستند )| رنگ‌های 
gall‏ به خویی قابل مشاهده نیستن ترپونماپلدوم 
پاتوژنیک, هیچ گاه در محیط کشت مصنوعی تخم مرغ 
یا کشت بافتی» کشت داده نشده است. 

یک میکروارگانیسم میکروآثروفیلیک است و در اکسیژن 
۱-۴ بهترین رشد را دارد. در دمای ۴6 این ارگانیسم‌ها 
به مدت حداقل ۲۴ ساعت باقی می‌مانند که اين مسأله 
در انتقال خون دارای اهمیت زیادی است. خشکی و 
همچنین افزايش درجه حرارت به ۴۲۵ اسپیروکت‌ها را 
ساختار آنتی‌ژنیک 

تریپونما پالیدوم دارای غلاف خارجی بوده که حاوی مواد 
زیر است: 
4 فیبرونکتین: باعث اتصال باکتری به ماتریکس DE‏ 
سلولی می‌شود. 
4 سروپلاسمین و ترانسفرین: در کسب کانیون‌هایی مثل 
آهن نقش دارد. 
4 گلیکوز آمینوگلیکان و اسید سیالیک: باعث فرار باکتری 
از سیستم ایمنی می‌شوند. 
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: 4 ترپونما پالیدرم قابلیت تولید هیالورونیداز را داشته : 
: که در بروز انتشار عفونت نقش دارد. اين باکتری در : 
: غشای خود حاوی کاردیولپتین است که باعث القای : 
| آتتی‌بادی واسرمن در جریان عفونت می‌شود. 
: 4 واکنش جاریش - هرکس‌هیمر" ممکن است چند : 
: ساعت پس از آغاز درمان دیده شده که ناشی از آزادشدن : 
: 4 اشخاص مبتلا به سیفلیس, آنتی‌بادی‌هایی تولید : 
: پالیدوم را بهوسیله روش‌های ایمونوفلورسانس شناسایی : 
| کرد. اسپیروکت‌ها همچنین باعث به وجود آمدن ماده : 
: شبه آنتی‌بادی مجزایی به نام رآژین" می‌شوند که با : 
: سوسپانسیون مایعی از کاردیولیپین تست فلوکولاسیون : 
: مثبت‌می‌دهد. کاردیولیپینازبافت‌های طبیعی پستانداران : 
: (قلب گاو) استخراج می‌شود رآژین و آنت‌بادی‌های ضد : 
i‏ ترپونما برای تشخیص سرولوژیک استفاده می‌شود. 
پاتوزنز پاتولوژی و یافته‌های بالینی 
الف) سیفلیس اکتسابی: این عفونت محدود به میزبان 
انسانی است که به طور عمده از طریق تماس جنسی منتقل 
می‌شود. البته می‌تواند به غشاهای مخاطی سالم نفوذ کند یا 
از طریق بریدگی به اپیدرم وارد شود (معاینه زخم سیفلیسی 
بدون دستکش می‌تواند باعث بیماری شود). 
اسپیروکت‌ها در محل ورود به صورت موضعی تکثیر 
tub ce‏ و برخی به غدد لنفاوی مجاور انتشاریافته و سپس 
به جریان خون می‌رسند. ۲-۱۰ هفته پس از عفونت» یک 
پاپول در محل عفونت به وجود می‌اید و به زخمی با قاعده 
تمیز و سخت و بدون درد (شانکر سخت) تبدیل می‌شود. 
التهاب a‏ صورت فراوانی لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها 
مشخص می‌شود. Cpl‏ «ضایعه اولیه» هميشه خود به 
خود التیام می‌یابد. اما ۲-۱۰ هفته de‏ «ضایعه ثانویه» 
پدیدار می‌شود. این ضایعات عبارتند از بثورات ماکولوپاپولر 
Jarish-Herxheimer‏ .1 
reagin‏ .2 


قرمز رنگ در سراسر بدن از جمله کف دست‌ها و پاها 
و پاپول‌های کم رنگ مرطوب (کوندیلوماها) در ناحیه 
مقعدی-تناسلی» زیر بغل و دهان. همچنی:ن مننژیت» 
کوریورتینیت» هپاتیت» نفریت يا پریوستیت سیفلیسی 
می‌تواند وجود داشته باشد. ضایعات اولیه و انویه هر دو 
مملو از اسپیروکت بوده و عفونت زا هستند. در حدود YZ‏ 
مواره عفونت سیفلیسی بدون درمان به سمت بهبود کامل 
پیش می‌رود. در حدود //۳۰ عفونت درمان نشده به صورت 
مخفی SL‏ می‌ماند (به طور عمده از طریق آزمون‌های 
سرولوژیک مشخص می‌شود). در باقی موارده بیمار به 
Crow‏ «مرحله سوم» پیشرفت می‌کند که خصوصیات 
آن عبارت است از: ایجاد ضایعات گرانولوماتوز(گوم) در 
پریوست استخوان‌ها و LS‏ تغییرات دژنراتیو در سیستم 
عصبی مرکزی (سیفلیس مننگوواسکولار) یا ضایعات 
قلبی- عروقی (آثورتیت آنوریسم آثورت نارسایی دریچه 
ode, fl‏ مام ضایعانت سیفلیتن مرخله سوم ترپوتماها 
بسیار کمیاب هستند. 

ب) سیفلیس مادرزادی: با آغاز هفته دهم تا پانزدهم 
لانه گزینی» زن باردار مبتلا به سیفلیس می‌تواند ترپونما 
پالیدوم را به جنین منتقل کند. Sy‏ خودبه‌خود سقط 
می‌شوند ولی برخی زنده به LD‏ می‌آیند اما در کودکی 
دچار نشانه‌های سیفلیس مادرزادی می‌شوند که عبارتند از: 
کراتیت بینابینی» دندان‌های هاچینسون, بینی زینی شکل و 
انواعی از ناهنجاری‌های سیستم عصبی مرکزی. 
روش‌های تشخیصی 
4 آزمایش میکروسکوپی dine}‏ تاریک و مشاهده مستقیم 
اسپیروکت‌های متحرک روی لام 
4 ایمونوفلورسانس ۱ 

4 تست‌های سرولوژیک: اینها یا آنتی‌ژن‌های تروپونمایی 
و یا انتی‌ژن‌های pe‏ تروپونمایی هستند. 

+ تست‌های آنتی‌ژنی غیرتروپونمایی: SEAT‏ 
به‌کارگیری old‏ لیپیدهایی هستند که از بافت طبیعی 
پستانداران استخراج می‌شوند. کاردیولیپین تصفیه شده از 
قلب گاو به دست می‌آید. رآژین سیفلیسی مخلوطی از 
0 9 12۷ است که مستقیم. ضد کمپلکس کاردیولیپین 
Jos‏ می‌کند. 


اسپیرو کت‌ها 


تست‌های VDRL‏ و RPR‏ تست‌های آنتی‌ژنی 
غیرترپونمایی هستند که بیشترین استفاده ۳ دارند. 

تست‌های غیر تروپونمایی در انواعی از بیماری‌ها از جمله 
«SS pw‏ جذام مالاریه مونونوکلئوز عفونی» واکسیناسیون» 
لوپوس و YL pole‏ دستخوش نتایج مثبت PAS‏ 
مشود ر ۱ 

تست‌های آنتی‌بادی ترپونمایی شامل تست‌های آنتی‌باای 
فلوئتورسانت ترپونمال (PTA-ABS)‏ (اختصاصی‌ترین 
تست سرولوژی برای تشخیص سفلیس)» TPT‏ و 
هستند. 

درمان: پنی‌سیلین 
: نکته مهم: بهترین روش رنگ‌آمیزی ترپونما پالیدم. : 
| روش فونتاناتری‌بوندو است. 


گونه‌های بورلیا و تب راجعه۲ 
شکل اپیدمیک تب راجعه به‌وسیله «بورلیا رکورنتیس» 

که از طریق شپش بدن انسان" منتقل می‌شود. ایجاد 
می‌شود. تب راجعه اندمیک به‌وسیله بورلیاهایی که به 
وسیله کنه جنس ارنیتودوروس منتقل می‌شوند. ایجاد 
می‌شود. 
مورفولوژی و شناسایی 

بورلیاها مارپیچ‌های نامنظم به Job‏ ۱۰-۳۰۲۰ و 
ضخامت ۰/۳۸ پدید می‌آورند. بسیار انعطاف پذیرند و به 
صورت چرخیدن و پیج و تب خوردن > OS‏ می‌کنند (شبیه 
به یک فنر شل و باز هستند) هنگامی که خون گرفته شده 
از بیمار به داخل غشای کوریو آلانتوئیک در رویان جوجه 
تلقیح می‌شوده تکثیر ارگانیسم بسیار سریع است. 


1. T.Pallidom Immobilization 
2. T.Pallidlum Hemaglutination 
3. Relapsing fever 

4. Pediculus humanus 


ساختمان آنتی‌ژنیک 

پس از عفونت با Why‏ آنتی‌بادی‌ها با تیتر بالا تولید 
می‌شوند. ساختمان آنتی‌ژنیک این ارگانیسم در طی یک 
عفونت تغییر می‌کند. به نظر می‌رسد بودن بیماری ناشی 
از تکثیر این انواع آنتی‌ژنیک است به طوری‌که میزبان 
باید آنتی بادی‌های جدیدی علیه آنها تولید کند. 


پاتوژنز و یافته‌های بالینی 

دروه کمون ۳-۱۰ روز است. آغاز بیماری ناگهانی بوده, 
همراه با لرز و افزایش سریع درجه حرارت است. طی این 
مدت. اسپیروکت‌ها در خون وجود دارند. تب به مدت ۲-۵ 
روز ادامه می‌یابد و سپس کاهش پیدا می‌کند و بیمار را به 
حالت ضعیف شده و نه بدحال ترک می‌کند. دوره بدون 
تب ۴-۱۰ روز طول می‌کشد و با حمله دومی از لرزه تب 
سردرد شدید و ضعف دنبال می‌شود. ۲ تا ۱۰ عود اتفاق 
می‌افتد که به طور معمول شدت هر یک کاهش می‌یابد. 
در موارد کشنده, اسپیروکت‌های فراوانی در طحال و کبد 
مشاهده می‌شود. در plo‏ اعضای پارانشیمی, کانون‌های 
نکروتیک و در gals‏ دستگاه گوارش ضایعات خونریزی 
دهنده CSL,‏ می‌شوند. 


تست‌های تشخیصی و آزمایشگاهی 

الف) نمونه‌ها: اسمیر خون گرفته شده طی افزایش تب 

ب) اسمیرها: در اسمیرهای نازک يا ضخیم خون که 
به شیوه رایت يا گیمسا رنگ‌آمیزی شده‌انده در میان 
گلبول‌های قرمز اسپیروکت‌های پیچ خورده مشاهده 
می‌شوند. 

ج) تلقیح به حیوان: خون به داخل صفاق موش تلقیح 
می‌شود. ۲-۴ روز ey‏ لام‌های رنگ‌آمیزی شده خون دم 
حیوان جهت مشاهده اسپیروکت مطالعه می‌شود. 

د) سرولوژی 

درمان: تتراسایکلین ۳ریترومایسین -پنی سیلین 


اپیدمیولوژی» پیشگیری و کنترل 

مخزن اصلی تب راجعه اندمیک» Corer‏ جوندگان 
است که به عنوان منبعی از عفونت برای کنه‌های جنس 
ارنیتودوروس" عمل می‌کنند. اسپیروکت‌ها در تمام 


5. ornithodoros 


باکتری‌شناسی 


بافت‌های کنه وجود دارند و ممکن است از طریق AS‏ 
یا له شدن کنه انتقال يابند. 

میزان مرگ و میر بیماری اندمیک پایین است ولی در 
اپیدمی‌ها این میزان ممکن است dy‏ /۲۰ برسد. 

نام دیگر تب راجعه تب قحطی! است. 
1 نکته مهم: عامل بیماری تب راجعه اندمیک در ایران ‏ : 
ta Wop:‏ که ناقل آن کنه اورنیتودوروس‌تولوزانی" : 


بورلیا بورگدورفری و بیماری لایم 
بیماری لایم به‌وسیله اسپیروکت بورلیا بورگدورفری 
و به واسطه گزش کنه کوچکی از جنس ایگزودس" ایجاد 
می‌شود. 
مورفولوژی و شناسایی 
متغیری (۷-۱۱) اندوفلاژل است. در محیط کشت مایع 
Kellys‏ & خوبی رشد می‌کند. 
ASS :‏ مهم: در بورلیا بورگدورفری یک کروموزم خطی _: 
| غیر عادی با ۹۵۰ کیلو جفت باز و چندین پلاسمید : 
: حلقوی و خطی وجود دارد. 


پاتوژنز و یافته‌های بالینی 
انتقال بورلیا بورگدورفری به انسان از oly‏ تزریق ارگانیسم 
موجود در Bly‏ کنه یا از طریق برگرداندن محتویات میان 
روده AS‏ صورت می‌گیرد. 
بیماری لایم. در مراحلی با تظاهرات زودرس و دیررس 
اتفاق می‌افتد. یک ضایعه پوستی منحصر به فرد که ۳ 
روز تا ۴ هفته پس از گزش کنه ایجاد می‌شود معرف 
مرحله آغازین است. اين مرحله که اریتم مهاجر نام 
داره به صورت یک ناحیه مسطح قرمز رنگ در نزدیکی 
گزش aS‏ آغاز می‌شود. مرحله دوم بیماری چند هفته تا 
Famine fever‏ .1 


2. ornithodoros tholozani 
3. Ixodes 


چند ماه بعد اتفاق می‌افتد و شامل آرترالژی 5 آرتریت» 
تظاهرات نورولوژیک با مننژیت, فلج عصب هفتم AVI)‏ 
بیماری‌های قلبی و میوپریکاردیت است. 

درمان: داکسی‌سیلین, آموکسی‌سیلین و پنی‌سیلین 


لپتوسپیرا و لپتوسپیروز 


پتوسیروز یک بیماری حیونی با la Ja‏ است. 
گونه پاتوژنیک آن لپتوسپیرا اینتروگانس" است که شامل 
سوش‌های پاتوژن و ساپروفیت می‌باشد. از انواع پاتوژن 
فقط لیتوسپیرا ایکتروهموراژی" شناخته شده است . 
مورفولوژی و شناسایی 

لپتوسپیراهاء اسپیروکت‌های انعطاف‌پذیر و نازک با پیچ 
خوردگی‌های محکم هستند. یک انتها اغلب خمیده شده 
و به JSS‏ قلاب درمی‌آید. دارای تحرک بسیار زیادی 
هستند که می‌توان با امتفانه از فیگروسگیپ زمینه 
تاریک به بهترین نحو آنها را مشاهده کرد ولی فلاژل 
می‌توان آنها را با نقره آغشته کرد. هوازی اجباری» کاتالاز 
و اکسیداز مثبت هستند. 

لپتوسپیراها در محیطهای کشت نیمه جامد سرم (قلچر 
استوارت) در دمای ۲۸-۳۰۳6 تحت شرایط بی‌هوازی 
به بهترین صورت رشد می‌کند. لپتوسپیرا انرژی خود ,\ 
از اکسیداسیون اسیدهای چرب بازنجیره بلند ay‏ دست 
می‌آورند و نمی‌توانند از اسیدهای آمینه و یا کربوهیدات‌ها 
به عنوان منبع انرژی استفاده کنند. 
پاتوزنز و یافته‌های بالینی 

عفونت انسانی اغلب از oly‏ غشاهای مخاطی یا 
بریدگی‌های پوست وارد بدن شوند. پس از دوره نقاهت 
۱-۲ هفته‌ای» تب متغیری شروع می‌شود که ub‏ آن 
اسپیروکت‌ها در خون وجود دارند. آنها سپس در اعضای 
پارانشیمی (به خصوص US‏ و (AUS‏ استقرار می‌یابند و ایجاد 
خونریزی و نکروز باقتی می‌کنند. این بیماری معمولا ۲ 


4. facial nerve 
5. L.interrogans 
6. L.icterhemorrgihe 


مرحله است. پس از بهبود cade]‏ مرحله دوم آغاز می‌شود 
که به صورت «منتژیت آسپتیک» همراه با سردرد شدید» 
سفتی گردن؛ نفریت (درگیری کلیوی) و هپاتیت (درگیری 
کبد) است. 


تست‌های تشخیص آزمایشگاهی 

الف) نمونه‌ها: نمونه‌ها شامل خون جمع‌آوری شده در 
لوله حاوی هپارین» wh‏ مغزی نخاعی یا بافت‌هایی 
برای مطالعه میکروسکوپی یا کشت دادن است. ادرار Bab‏ 
احتیاط obj‏ به منظور اجتناب از آلودگی جمع‌آوری شود. 

ب) بررسی میکروسکوپی: مطالعه با میکروسکوپ 
زمینه تاریک از خون تازه‌ای که از عفونت زود هنگام تههیه 
شده استء لیتوسپیر رانشان می‌دهد مطلعه میکروسکوپی 
زمینه تاریک ادرار سانتریفیوژ شده نیز ممکن است مثبت باشد. 

ج) کشست: خون کامل يا ادرار در محیط نیمه‌جامد 
مثل فلجر می‌تواند کشت داده شود. رشد آهسته است 
و محیطهای کشت wl‏ حداقل به مدت Cube‏ هفته 
نگه داشته شوند. 


د) تلقیح به حیوان: تلقیح پلاسما یا ادرار تازه به داخل 
صفاق هامستر يا خوکچه هندی روشی حساس برای 
جداکردن لپتوسپیراهاست. 

ه) سرولوژی: آنتی‌بادی‌های آگلوتینه کننده‌ای که به 
تیترهای بسیار بالایی می‌رسند. در عفونت لپتوسپیرایی به 
آهستگی ایجاد می‌شوند و پس از ۵-۸ هفته به حداکثر 
می‌رسند. ۱ 

درمان: داکسی‌سیکلین» آمپی‌سیلین و پنی‌سیلین 


| نکته sage‏ نام دیگر بیماری لپتوسپیروز بیماری Ss‏ 
ی پر قان اپیدمیک است. 


5 


آزمایش سرولوژی FTA-Abs‏ جهت تشخیص 
بیماری ناشی از کدام یک از باکتری‌های زیر 


کاربرد دارد؟ (شهریور (A+‏ 
الف) هموفیلوس دو کره‌ای ب) نیسریا گونوره" 
ج) کلبسیلا گرانولوماتیس د) ترپونما پالیدوم 


. ضایعات Gumma‏ از عوارض عفونت کدام 


باکتری‌زی است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) ترپونما پالیدوم ب) بوردتلا پرتوسیس 
ج) کلامیدیا تراکوماییس د) مایکوپلاسما هومینیس 


عامل ایجاد یرقان اپیدمیک در انسان و oly‏ ورود 
آن به بدن کدام است؟ (شهریور (AY‏ 
الف) Borrelia recurrentis‏ - خراش‌ها و زخم‌های 


بوسی 

ب) Leptospira biftexa‏ نیش کنه و مخاطهای بدن 
ج) Borrelia hermsl‏ نیش کنه و زخم‌های پوستی 
د) interrogans‏ متحدمامم_آ-خراش‌های پوستی و مخاطها 


از میکروسکوپ‌های با زمینه تاریک (دارکفیلد) 
برای مشاهده بهتر کدام‌یک از خانواده باکتری‌های 


زير استفاده می‌شود؟ (اسفند (AY‏ 
الف) آنتروباکتریاسیه ب) اسپیروکناسیه 
ج) استافیلوکو کاسیه د) نایسریاسیه 


“A 


پاسخ‌نامه فصل سیزدهم 


GBS‏ باکتری‌شناسی 


۵ 


جهت پیش‌گیری از بیماری‌های باکتریایی زیر در 
انسان واکسن وجود دارد. بجز: (اسفند (AY‏ 
الف) دفتری یره 


ج) سل د) سیفلیس 


. راه سرایت بیماری olin‏ اپیدمیک (بیماری des‏ 


(AY از لپتوسپیرا کدام است؟ (اسفند‎ ob (Weill 
الف) از طریق آب آلوده به ادرار حیوان مبتلا به عفونت لپتوسپیرا‎ 
ب) از طریق شپش و تکثیر باکتری در محل گزش‎ 
ج) از طریق کنه و تکثیر باکتری در غدد لنفاوی نزدیک‎ 


محل گزش 

د) از طریق خوردن مواد آلوده و ژرمیناسیون اسپور باکتری 
در روده باریک 

شانکر سخت در Salas‏ از مراحل بیماری 
سیفلیس بروز می‌کند؟ (شهریور (AY‏ 
الف) مادرزادی ب) دوم 

ج) سوم د) Js!‏ 


دفع باکتری از طریق shal‏ از علائم اصلی کدام 
بیماری محسوب می‌شود؟ (اسفند )٩۴‏ 
الف) تب راجعه (Relapsing fever)‏ 

ب) لایم (Lyme)‏ 

ج) لپتواسپیروزیس (Leptospirosis)‏ 

(Secondary syphilis) سیفلیس ثانویه‎ (> 


ریکتزیا 


ریکتزیاها, کوکوباسی‌های پائومورفیکی هستند که به 
صورت اتوانه‌های کوتاه یابه صورت کوکسی‌هاییبه نظر 
می‌رسند. دارای دیواره سلولی گرم منفی هستند که شامل 
پپتیدوگلیکان حاوی مورامیک اسید و دی آمینوپیمیلیک 
اسید است. 

۸۵ داخل سلولی اجباری هستند و به جز تب‎ cela JS 
بندپایان به انسان‎ oly سایر بیماری‌های ناشی از آنها از‎ 
متقل می‌شوند.ریکتزیها قادر به تولی انرژی کافی برای‎ 
تکثیر در خارج سلول نیستند ولی به راحتی در کیسه‎ 
زرده تخم مرغ‌های رویان دار رشد می‌کنند. به طور کلی‎ 
ly در خارج از بدن ناقل یا میزبان» تنها‎ bes, 
مدت اندکی زنده می‌مانند. گرماء خشکی و مواد شیمیایی»‎ 
را به سرعت نابود می‌کنند. ارگانیسم مولد تب‎ LES, 
بیشترین مقاومت را نسبت به خشک شدن دارد.‎ Q 


پاتولوژی 

ریکتزیاها به جز کوکسیلا بورنتی در سلول‌های اندوتلیال 
عروق خونی کوچک dub ce WS‏ و باعث واسکولیت 
می‌شوند. سلول‌های اندوتلیال متورم و نکروزه می‌شوند 
وترومبوز عروق منجر به پارگی و نکروز می‌شود. ضایعات 
عروقی در پوست به وضوح دیده می‌شود. در مغزه تجمع 
لنفوسیت‌هاء لوکوسیت‌هاء لوکوسیت‌های چند هسته‌ای و 
ماکروفاژها در عروق خونی ماده خاکستری به وجود می‌آید 
ol aS‏ اجتماع‌ها ندول‌های تیفوسی نامیده می‌شوند. 
ریکتزیاها در نقاط مختلفی از یک سلول رشد می‌کنند. 
ریکتزیاهای متعلق به گروه تیفوس و تب 0 به طور 
معمول در سیتوپلاسم CEL‏ می‌شوند ولی ارگانیسم‌های 
مربوط به گروه تب LE‏ در هسته وجود دارند. 


— 


فصل ۱۴ 
ریکتزیا 4 


یافته‌های بالینی 

به pe‏ از تب 00 که فاقد ضایعه پوستی است» مشخصه 
عفونت‌های ریکتزیایی به صورت تب سردره ضعفه 
خستگی مفرطء بثورات پوستی و بزرگی کبد و طحال است. 

الف) گروه تیفوس 
4 تیفوس آپیدمیک 

در تیفوس اپیدمیک» عفونت سیستمیک و خستگی شدید 
دیده می‌شود. تب به مدت ۲ هفته ادامه می‌یابد. بیماری» 
در افراد بیش از چهل سال» شدیدتر و اغلب کشنده است. 
ظهور راش‌های جلدی از ناحیه تنه شروع شده و به تدریج 
a‏ انتهای بدن گسترش Ub ce‏ مانند بیماری ایجاد شده 
توسط ریکتزیا پرووازکی. 
4 تیفوس اندمیک 

این بیماری» بسیار شبیه به تیفوس اپیدمیک ولی خفیف‌تر 
از آن است و جر در بیماران مسن» به ندرت کشنده است. 
مانندبیماری ایجاد شده توسط ریکتزیاتیفی. 
4 تیفوس اسکراب (تب بوته‌زار) 

در محل گزش مایت. ay Kul‏ جامی‌گذارد و با زخم‌های 
منگته‌ای JS‏ که با dala‏ سیاهی پوشیده شده است, 
مشخص می‌شود. لنفادنوپاتی عمومی و لنفوسیتوز شایع 
است. بروز راش‌ها از تنه آغاز و به انتهاها ختم می‌شود. 
مانند بیماری ایجاد شده توسط ریکتزیاتسوتسو گاموشی. 

ب) گروه تب خالدار 

از نظر بالینی: گروه قب خالذار شبية تیقوس استه با این 
وجود بر Che GE‏ در سایر بیماری‌های ریکتزیایی؛ 
به طرف تنه پیشروی کرده و سپس کف دست‌ها و پاها را 
درگیر می‌کنند. 

در تب خالدار کوه‌های راکی که درمان نشده است» 
میزان مرگ‌ومیر در افراد پیر بسیار بیشتر از بزرگسالان 


جوان یا کودکان است. مانند بیماری ایجاد شده توسط 
ریکتزیاریکتزی. 

ج) تب 0 

این بیماری بیشتر از آنکه شبیه تیفوس باشد شبیه به 
آنفلولانزاه پنومونی غیر باکتریال. هپاتیت یا انسفالوپاتی 
است و ضایعات پوستی ندارد. انتقال آن به انسان ناشی 
از استنشاق گرد و LE‏ آلوده به ریکتزیاهایی است که از 
جفت. مدفوع خشک شده ادرار و شیر مشتق شده‌اند یا از 
طریق آثروسل‌های موجود در کشتارگاه‌ها صورت می‌گیرد 
ولی ele‏ انتقال آن به دام‌ها کنه‌ها هستنند. 


ریکتزیا ریکتزی WES‏ 
تب خالدار 
تب IIb‏ تب 


ریکتزیا کونوری خالدار مدیترانه‌ای 


Qs ales 0 تب‎ 


۱ 
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یافته‌های آزمایشگاهی 

4 آگلوتیناسیون پروتئوس ولگاریس (تست e(weil-felix‏ 
این قسمت بر پایه واکنش متقاطع یک نوع A‏ 
موجود در بسیاری از ریکتریاها با آنتی‌ژن O‏ سوش‌های 
Oxk‏ و و0 و OX2‏ پروتئوس ولگاریس است. 

4 ثبوت کمپلمان با آنتی‌ژن‌های ریکتزیایی 
ایمونوفلورسانس غیر مستقیم 


| | نف دن - aj.‏ لنفوسیتوز | 
۲ تب» سردرد yg‏ 
۳ جوندگان رده بشور 


ون (سدون اسکار)؛ تظاهرات 
سیستمیک بسیار 


جوندگان . تب سردرده بنورات (اسکار) 


۱ ares om pe 


کلامیدیاها 


اساس ترکیب آنتی‌ژنیک» انکلوزیون‌های داخل سلولی و 
ایجاد بیماری به سه گونه کلامیدیا تراکومایتس کلامیدیا 
پنومونیه و کلامیدیاپسی تاسی تقسیم می‌شوند. 

کلامیدیاها را می‌توان به صورت باکتری‌های گرم منفی 
در نظر گرفت که فاقد مکانیسم‌های تولید انرژی متابولیک 
هستند و قادر به سنتز ATP‏ نیستند بنابراین» انگل‌های 
داخل سلولی اجباری هستند. 

تمام کلامیدیاها دارای یک چرخه تولید مثل مشترک 
هستند. ذره عفونت‌زا؛ یک سلول کوچک (جسم ابتدایی 
ظ) با قطری در حدود ۰/۳ میکرون و یک نوکلئوتید 
پر الکترون" است. WEB‏ دارای تمایل بسیار زیادی به 
سلول‌های اپیتلیال میزبان هستند و به سرعت وارد آنها 
می‌شوند. EB‏ آغلب ately‏ میکروویلی‌ها متصل 
می‌شوند و پس از ol‏ به‌وسیله سلول میزبان در برگرفته 
می‌شوند. کمی پس از ورود به داخل سلول میزبان» 
پروتین‌های غشای ۳۶ اتصالات عرضی خود را از دست 
می‌دهند و جسم ابتدایی به جسمی بزرگ به نام جسم 
فاقد نوکلوئید پرالکترون بوده و از لحاظ متابولیکی فعال 
هستند. تجدید سازمان می‌یابد. 

داخل واکوثل, اندازه RB‏ افزایش می‌یابد و RB‏ به طور 
مکرر از راه تقسیم دوتایی تکثیر می‌یابد. در نهایت» کل 
واکوئل با اجسام ابتدایی که از اجسام شبکه‌ای مشتق 
شده‌اند پر می‌شوند و انکلوزیون سیتوپلاسمی را به وجود 
می‌آورند. اجسام ابتدایی تازه شکل گرفته ممکن است 
برای آلوده ساختن سلول‌های جدید از سلول‌های میزبان 
آزاد شوند. این چرخه رشد ۲۴-۴۸ ساعت طول می‌کشد. 


ساختمان و ترکیب شیمیایی 
Elementry body‏ .1 


2. Electron dense 
3. Reticular body 


ریکتزیا 


کلامیدياها. دیوره سلولی خارچی مشابه دیواره سلولی 
باکتری‌های گرم aio‏ دارند. این دیواره دارای محتویات 
لیپیدی به‌نسبت بالایی است و بسیار محکم است. به 
احتمال obj‏ این دیواره حاوی شبکه‌ای از پیوندهای 
تتراپپتیدی است. پروتئین‌های متصل شونده به پنی 
سیلین در کلامیدیاها وجود دارند پس پنی سیلین, تولید 
os‏ سلولی آنها را متوقف می‌کند.ليزوزيم روی دیواره 
سلولی آنها بی اثر است. به نظر می‌رسد که N‏ استیل 
مورامیک اسید در دیواره‌های سلولی کلامیدیایی وجود 
نداشته باشد. 
وجود دارند. در اجسام شبکه‌ای» مقدار RNA‏ چهار برابر 
مقدار 121۸ است در حالی که اجسام ابتدایی دارای مقادیر 

کلامیدیاها دارای ویژگی رنگ‌آمیزی متمایزی هستند با 
رنگ‌آمیزی گیمساء اجسام ابتدایی به رنگ ارغوانی درمی‌آیند 
برخلاف سیتوپلاسم که آبی می‌شود. اجسام بزرگ‌تر و 
غیربیماری زای شبکه‌ای به رنگ آبی در می‌آینه رنگ‌آمیزی 
گرم در تعیین هویت این عامل بیماری dj‏ مفید نیست. 
آنتی‌ژن‌ها . . 

کلامیدیاها دارای آنتی‌ژن‌های مشترک ویژه 09,5 (جنس) 
هستند که این آنتی‌ژن‌ها لیپوپلی ساکاریدهای پایدار در Hp‏ 
حرارت هستند که آنتی‌بادی ضد این آنتیژن‌های ویژه 
جنس رآ می‌توان از طریق ثبوت کمپلمان و ایمونوفلورسانس 

آنتی‌ژن‌های ویژه گونه و ویژه ایمونوتیپ به طور 
عمده پروتئین‌های غشای خارجی هستند که به‌وسیله 
ایمونوفلورسانس» به ویژه استفاده از آنتی‌بادی‌های 
مونوکلونال می‌توان آنها را شناسایی کرد. 

۵ ایمونوتیپ از کلامیدیا تراکوماتیس شناسایی شده 
است(مانند (A 9 B 9 Ba 9 C-K 9 LI-L3‏ 
رشد و متابولیسم 

Lob oS‏ به cde‏ اينکه قادر به سنتز ATP‏ نیستند و 
برای تأمین انرژی خود به سلول میزان وابسته هستند. 


یعنی به یک زندگی داخل سلولی نیاز دارند. کلامیدیا 
در chow‏ کشت سلولی یوکاریوتی و تخم‌مرغ‌های 
رویان دارء به ویژه در کیسه زرده به خوبی رشد می‌کنند. 

سویه‌های کلامیدیا تراکوماتیس, فولات سنتز می‌کنند 
و نسبت به اثرات مهاری سولفانامیدها حساس هستند. 
طبقه‌بندی 

الف) کلامیدیا تراکومایتس 

این گونه» انکلوزیون‌های داخل سیتوپلاسمی متراکمی 
تولید می‌کند که حاوی گلیکوژن هستند و با ید قابل 
مشاهده است. این گونه باعث ایجاد اختلالات انسانی مانند 
تراخم. کونژکتیویت انکلوزیونی» اورتربت غیر گنوکوکی» 
سالپنژیت» سرویسیت پنومونی کودکان و لنفوگرانولوم 
ونروم می‌شود. 

انسان تنها میزبان طبیعی کلامیدیا تراکوماتیس است. 
این باکتری در کشت بافتی داخل سلول‌ها نیز رشد می‌کند. 
ایمونوتیپ‌هایی که به طور اختصاصی در ارتباط با تراخم 
هستند عبارتند از Cc 9 BaB.A‏ ایمونوتیپ‌های D-K‏ 
و 12و 13 باعث بیماری لنفوگرانولوم ونروم می‌شوند. 

تراخم یک کراتوکونژکتیویت مزمن است که با تغییرات 
التهابی در ملتحمه و قرنیه آغاز می‌شود و به سمت 
اسکارگذاری و نابینایی پیش می‌رود. ایمونوتیپ‌های DAK‏ 
کلامیدیا تراکومانیس باعث بیماری‌های آمیزشی به ویژه در 
جنسی باعث اورتریت غیر گونوکوکی و گهگاه اپیدیدیمیت 
می‌شوند و در زنان باعث اورتریت سرویسیت و بیماری‌های 
التهابی لگن شده که ممکن است به عقیمی بیانجامد. تا 
از اورتریت‌های غیر گونوکوکی (مردان) یا سندرم 
پیشابراهی (زنان) به کلامیدیاها نسبت داده می‌شود که 
Geb‏ سوزش ادرار, ترشح غیر چرکی و تکرر ادرار می‌شود. 
کونژکتیویت انکلوزیونی نوزادی ۷-۱۰ روز پس از زایمان به 
صورت یک کونژکتیویت چرکی آغاز می‌شود و نوزاد هنگام 
عبوز از درون یک کانال زایمانی آلوده دچار عفونت می‌شود. 

لنفوگرانولوم ونروم یک بیماری آمیزشی است که به وسیله 
چرکی در aol‏ اینکوئینال و درگیری گره‌های لنفاوی 
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است. برای تشخیص آن علاوه بر تست‌های سرولوژیک» 
می‌توان از آزمون پوستی فری (Feri)‏ هم استفاده کرد. 


ب) کلامیدیا پسی تاسی 

این‌گونه انکلوزیون‌های داخل سلولی پراکنده‌ای تولید 
سولفانامیدها مقاوم است. این گونه شامل عوامل بیماری‌های 
پسیتاکوزیس در انسان» ارنیتوزیس در پرندگان و سایر 
بیماری‌های حیوانی است. ole‏ بیماری‌زا از oly‏ دستگاه 
تنفسی و از طریق استنشاق ارگانیسم‌های موجود در مدفوع 
خشک شده پرندگان وارد بدن می‌شود آغاز ناگهانی بیماری 
به شکل آنفلوانزایاپنومونی غیر باکتریال در فردی که با 
پرنده‌ها تماس داشته است» مطرح کننده پسیتاکوزیس است 
که به طور معمول قابل سرایت به دیگران نیست, 

ج) کلامیدیا پنومونیه 

این گونه انکلوزیون‌های داخل سیتوپلاسمی تولید می‌کند 
که فاقد گلیکوژن هستند و اغلب نسبت به سولفانامیدها 
مقاومند. این گونه موجب عفونت‌های دستگاه تنفسی 
فوقانی در بزرگسالان می‌شود. انسان تنها میزبان شناخته 
شده ol‏ است. 
درمان انواع کلامیدیاها 

برای درمان عفونت چشم ناشی از کلامیدیا تراکومانیس 
از سولفونامیدهاء اریترومایسین‌ها و تتراسایکلین‌ها استفاده 
می‌شود. برای درمان عفونت‌های تناسلی هر دو شریک 
جنسی باید از تتراسایکلین استفاده کنند. در کلامیدیا 
پنومونیه از ماکرولیدها و تتراسایکلین استفاده می‌کنند. در 


مایکوپلاسماها و باکتری‌های فاقد 

دیواره سلولی 

بیش از ۱۵۰ گونه در رده باکتری‌های فاقد دیواره سلولی 
وجود دارد که حداقل ۱۵ گونه آن منشا انسانی دارد و 
بقیه از حیوانات و گیاهان جدا شده‌اند. در انسان ۳ گونه 
دارای اهمیت hol‏ هستند. مایکوپلاسما پنومونیه باعث 
پنومونی می‌شود. مایکوپلاسما هومینیس گاهی اوقات 


موجب تب پس از زایمان می‌شود و در عفونت‌های رحمی 
و التهاب لگن همراه با ple‏ باکتری‌ها نقش دارد. loys)‏ 
پلاسما اور لیتیکوم یکی از علل اورتریت غیر گونوکوکی 
در مردان است و به‌وسیله تولید آنزیم اوره‌از از سایر 
مایکوپلاسماها تفکیک داده می‌شود. 

مایکوپلاسماها کوچک‌ترین ارگانیسم‌هایی هستند که 
می‌توانند در طبیعت زندگی آزاد داشته باشند و در محیطهای 
کشت آزمایشگاهی تکثیر یابند. 

مایکوپلاسماها دارای خصوصیات زیر هستند: 
4 اندازه کوچک‌ترین آنهاء ۱۲۵-۲۵۰ نانومتر است. 
4 بسیار پلئومورفیک هستند زیرا فاقد یک دیواره سلولی 
محکم بوده به جای آن به‌وسیله یک «غشای واحد» سه 
لایه‌ای حاوی able! Jo ul‏ شده‌اند (مایکوپلاسماها برای 
رشد به استرول نیاز دارند به همین دلیل LL‏ به محیط 
کشت آنها سرم یا کلسترول اضافه شود 
4 آنها به پنی‌سیلین مقاوم هستند زیرا فاقد دیواره سلولی 
هستند آما با تتراسایکلین و یا اریترومایسین مهار می‌شوند. 
4 آنها می‌توانند در محیطهای کشت مرکب اما عاری از 
سلول, تولیدمثل کنندو کلنی‌هایی شبیه به تخم مرغ نیمرو 
(مرکز برآمده و لبه خارجی نازک‌تر) تشکیل می‌دهند. 


مایکوپلاسما پنومونیه 


مایکوپلاسما پنومونیه علت شایعی برای پنومونی به ویژه 
گروه سنی ۵-۲۰ سال است (پنومونی آتیپیک) و فقط برای 
انسان بیماریزاست. 
پاتوزنز ۱ 

این ارگانیسم به وسیله ترشحات الوده تنفسی از شخصی 
به شخص دیگر منتقل می‌شود. عفونت با اتصال نوک 
ارگانیسم به گیرنده‌ای روی سطح خارجی سلول‌های اپی 
تلیوم تنفسی آغاز می‌شود. اتصال با واسطه پروتین اتصالی 
ویژه‌ای که روی ساختمان انتهایی تمایز یافته ارگانیسم NPB‏ 
دارد صورت می‌پذیرد. طی عفونت. ارگانیسم‌ها در خارج 
سلول باقی می‌مانند. 


یافته‌های بالینی 

پنومونی مایکوپلاسمایی به‌طور معمول یک بیماری 
خفیف است. دوره کمون از یک تا سه هفته متغیر است. 
آغاز بیماری تدریجی بوده, به صورت سستی» تب» سردرد 
گلودرد و سرفه است. سپس خلط با رگه‌های خونی و درد 
ترشحات ریوی و بهبودی بالینی طی ۱-۴ هفته صورت 
می‌گیرد. 

سندرم گیلن‌باره و سندرم استیون - جانسون (فارنژیت, 
عفونت گوش میانی) توسط مایکوپلاسما پنومونیه ایجاد 
می‌شود. 
diss :‏ مهم: علاوه بر مایکوپلاسما پنومونید که علت : 
| شایع پنومونی آتیپیک است علل شایع دیگر پنومونی : 
ob sh :‏ اکتسایی از اجتماع عبارتند از: استرپتوکوک : 
: پنومونیه, لژیونلا پنوموفیلاه کلامیدیا پنومونیه و : 
: هموفیلوس آنفلوآنز 1 
تست‌های آزمایشگاهی 

هماگلوتینین سرد برای گلبول‌های قرمز انسانی گروه 
خونی 0 در حدود //۵۰ بیماران ظاهر می‌شود و در هفته 
سوم و چهارم بیماری به حداکثر میزان خود می‌رسد. تیتری 
بیشتر از تشخیص عفونت مایکوپلاسما پنومونیه را تائید 
می‌کند. 

درمان: تتراسایکلین یا اریترومایسین 


5 باکتری‌شناسی 


در تمام ریکتزهای زیر بندپایان نقش ناقل باکتری 
در انسان را دارند بجز: (شهریور +( 
الف) سایتوتوکسین 

ب) ریکتزیا پرووازکی 

ج) اورینتیا تسوتسوگاموشی 

د) کوکسیلا بورنتی 


Salas.‏ از باکتری‌های زیر زندگی داخل سلولی 
اجباری دارد؟ 
الف) باسیلوس آنتراسیس 
ب) سالمونلاتیفی 
ج) هلیکوباکتری پیلوری 
د) کلامیدیا تراکوماتیس 


(A+ (اسفند‎ 


. تمام باکتری‌های زیر سبب بروز اورتریت 
غیرگونوکوکی (NGU)‏ می‌شوند. بجز: (اسفند +( 
الف) کلامیدیا تراکوماتیس 

ب) هموفیلوس اجیپتیوس 

ج) مایکوپلاسما هومی‌نیس 

د) اوره آپلاسما اوره آلیتیکوم 


۴ 


& 


همه عوامل زیر جز. میکروارگانیسم‌های 
Non gonococcal urethritis‏ (۷67() محسوب 
می‌گردند. بجز: (شهریور AY‏ 
الف) کلامیدیا تراکوماتیس 

ب) اورها پلاسما اور لیتیکم 

ج) مایکوپلاسما هومی نیس 

د) ترپونما پالیدوم 


در بیماری‌زایی مایکویلاسماها کدام‌یک از عوامل 
زير حائز اهمیت است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) تولید پراکسید هیدروژن 

ب) تولید اندوتوکسین 

ج) زندگی داخل سلولی اجباری 

RB و‎ EB plac! تولید‎ (2 


همه باکتری‌های زیر قادر به ایجاد پنومونی 
Saul‏ هستند. بجز: 
الف) مایکوپلاسما پنومونیه 
ب) استرپتوکوکوس پنومونیه 
ج) لژیونلا پنوموفیلا 
>( کلامیدیا پسیتاسی 


0 


(AF (شهریور‎ 


باکتری‌های بی‌هوازی آتیپیک 


باکتری‌های بی‌هوازی به طور شایع باعث عفونت‌های 
مهم بالینی می‌شوند که این عفونت‌ها اغلب چند میکروبی 
هستند بدین معنی که باکتری‌های بی‌هوازی همراه با 
سایر بی‌هوازی‌ها, بی‌هوازی‌های اجباری و هوازی‌ها 
مشاهده می‌شوند. 


باکتری‌های بی‌هوازی اجباری 


باکتری‌هایی هستند که برای رشد و متابولیسم از اکسیژن 
استفاده نمی کنند بلکه انرژی خود راازواکنش‌های تخمیری 
به دست می‌آورند. این باکتری‌ها فاقد سیستم‌های متابولیک 
سوپراکسید دسموتاز و کاتالاز یا سیتوکروم اکسیداز هستند 
مثل گونه‌های باکتروئید و کلستریدیوم. 


باکتری‌های بی‌هوازی اختیاری 


این باکتری‌ها تحت شرایط بی‌هوازی» به خوبی و یا بهتر 
از زمانی که تحت شرایط هوازی هستند رشد می‌کنند. 
این باکتری‌ها اغلب «آتروب» نامیده می‌شوند. هنگامی که 
یک بی‌هوازی اختیاری مثل اشریشیا کوکی در محل یک 
عفونت مثل آبسه شکم وجود دارده می‌تواند به سرعت 
تمام اکسیژن موجود را مصرف AS‏ و وارد متابولیسم 
بی‌هوازی می‌شود. بدین ترتیب با ایجاد یک محیط 
بی‌هوازی, CEL‏ می‌شود باکتری‌های بی‌هوازی موجود 
رشدکرده و بیماری ایجاد کنند. 


تشخیص عفونت‌های بی‌هوازی 
نشانه‌های بالینی که بر عفونت احتمالی به‌وسیله 


بی‌هوازی‌ها دلالت دارند شامل موارد زیر است: 


فصل ۱۵ 


باکتری‌های بی‌هوازی 


ترشحات guy‏ ناشی از اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه 
که محصول متابولیسم بی هوازی‌ها هستند 

4 عفونت در مجاورت یک سطح مخاطی (بی‌هوازی‌ها 
بخشی از فلور طبیعی هستند) 

4 وجود گاز در بافت‌ها(تولید 02) و (H2‏ 

4 کشت هوازی منفی 


بی‌هوازی‌های گرم منفی 


الف) باسیل‌های گرم منفی 

4 باکتروئيدها: گونه‌های باکتروئید ساکنان طبیعی روده و 
فراژیلیس در هر گرم است. باکتروئیدهایی که بیشتر به 
دست امده‌اند جزء گروه باکتروئید فراژیلیس هستند. در 
عفونت‌ها (مثل آبسه داخل شکمیء (PID‏ و پریتونیت پس 
از آسیب روده (جراحی) اندوکاردیت باکتریمی به همراه 
ple‏ بی هوازی‌ها نقش دارند. 

4 فوزوباکتریوم‌ها: این باسیل تولید آنژین و نسان می‌کند. 
ب) کوکسی‌های گرم منفی 

4 ویلونلا: بخشی از فلور طبیعی دهان» نازوفارنکس و روده 
محسوب می‌شوند و باعث عفونت در اين نواحی می‌شوند. 


بی‌هوازی‌های گرم مثبت 


الف) باسیل‌های گرم مثبت 

4 اکتینومایسس: شامل چندین گونه است ولی در میان 
آنها آکتینومایسس اسرائیلی مهم‌ترین است که باعث 
ایجاد اکتینومایکوزیس می‌شود. آنها فلور طبیعی LD?‏ 


هستند. 


5 باکتری‌شناسی 


¢ لاکتوباسیل: اعضای اصلی فلور طبیعی واژن هستند. 
اسید لاکتیک که محصول متابولیسم آنهاست به حفظ 
PH‏ پایین دستگاه ژنیتال طبیعی زنان کمک می‌کند. اين 
ارگانیسم‌ها به ندرت سبب بیماری می‌شوند. 

4 پروپیونی باکتریوم: اعضای فلور طبیعی پوست هستند 
و هنگامی که شانت‌ها و تجهیزات پلاستیکی را آلوده کنند 
باعث بیماری می‌شوند. این باکتری‌ها در ایجاد آکنه نقش 
دار ند. 


ge HT Lge 4‏ بیفیدوباکتریوم و آراکنیا: این ارگانیسم‌ها 
همره با فلور دهانی - حلقی و یا روده‌ای در عفونت‌های 
لوط وافت هی ipl,‏ 

4 کلستریدیوم‌ها: پیش از این توضیح داده شده است. 
ب) کوکسی‌های گرم مثبت 

4 گونه‌های پپتواسترپتوکوک: فلور طبیعی غشاهای 
مخاطی و پوست هستند. گاهی اوقات کشت‌های به 
دست آمده از عفونت‌های پستان» مغز یا ریه تنها برای 
یکی از گونه‌های پپتواسترپتو کوک مثبت می‌شود. 


سوّالات فصل پانزدهم 


۰۱ میکروفلور بی‌هوازی اجباری غالب در روده بزرگ 
انسان کدام باکتری است؟ 
(cal‏ اشریشیا 
ب) باکتریوئیدس 
ج) کلستریدیوم 
د) استرپتوکوک 


۲ شایم‌ترین apd‏ عفونت اکتینومایکوزیس کدام 


است؟ 


(A+ (شهریور‎ 


(شهریور (AY‏ 
الف) سینه‌ای 


ب) شکمی 


ج)صورتی -گردنی د تناسلی 


۲ تمام باکتری‌های زیر متابولیسم بی‌هوازی اجباری 
دارند. بجز: 
الف) باکتروئیدس فراژیلیس 
ب) بردتلا پرتوسیس 
ج) فوزو باکتریوم نوکلئاتوم 
د) اکتینومیسس ایسرائیلی 
۴ عامل کدام بیماری جز. فلور نرمال بدن است؟ 
(اسفند (ar‏ 
ب) توب رکولوز 
د) اکتینومایکوز 


(AY (شهریور‎ 


الف) طاعون 
ج) بروسلوز 


پاسخ‌نامه فصل پانزدهم 


0 6۵ 65 25 
۱ )ال ال) 


0 6۵ 65 2 
۲ لال9ال) 


2۳0 65 5 07 
)10 1-۳ 


لت ۲5 ۲6 ۳57 
111۴ 55 


61 ۵ ۲5 17 
4 ال ال ) 


93 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


9 یروس‌شناسی 


= ویروس‌شناسی 


پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی 
DNA 0‏ ویروس‌ها 
RNA‏ ویروس‌ها 


2و( ۳ > ویروس‌های هپاتیت 


فصل ۱۶ 


FEM‏ ویروس‌شناسی 


ویروس‌شناسی 


خصوصیات کلی ویروس‌ها ۱ 

ویروس‌ها کوچک‌ترین عوامل عفونت‌زا هستند. قطر انها 
به‌طور تقریبی بین ۲۰ تا ۳۰ نانومتر است و در ژنوم خود تنها 
دارای یک نوع اسیدنوکلئیک DNA)‏ يا (RNA‏ هستند. 
اسیدنوکلتیک ویروس حاوی یک‌سری اطلاعات ضروری 
است که موجب سنتز ماکرومولکول‌های اختصاصی و لازم 
برای تولید نسل‌های بعدی ویروس, داخل سلول‌های 
آلوده میزبان می‌شود. ویروس‌ها در محیط خارج سلولی 
بدون فعالیت بوده و تنها قادرند که در سلول‌های زنده تکثیر 
یابند. 


اصطلاحات و تعاریف در ویروس‌شناسی 


کیسید۱ 

پوشش يا غلاف پروتئینی که ژنوم اسیدنوکلئیک را 
در برمی‌گیرد و باعث حفاظت از آن در برابر محیط خارج 
سلولی می‌شود. از آن گذشته. اتصال و نفوذ ویروس به 
سلول‌های جدید را نیز تسهیل می‌کند. 


کپسومر؟ 

واحدهای مورفولوژی هستند که ب استفاده از میکروسکوپ 
الکترونی در سطح ویروس‌های بیست وجهی" می‌توان آنها 
| مشاهده کرد هر کهسومر از مجموع‌ای از Insc‏ 
تشکیل شده است. 


1. Capsid 
2. Capsomer 
3. Icosahedral 


ویروس ناقص؟ 

ذره ویروسی است که در برخی جنبه‌های همانندسازی» 
از bled‏ عملکردی ناقص است و نیاز به ویروس کمکی 
دارده مثل هپاتیت D‏ 


پوشش ۵ 

غشای لیپیدی است که اطراف برخی از ذرات ویروسی 
را احاطه می‌کند و گلیکوپروتئین‌های رمزگذاری شده به 
وسیله ویروس در سطح آن قرار می‌گیرند. این پوشش 
طی روند کامل شدن ویروس و جوانه‌زدن از غشای سلولی 
به دست می‌آید. 


نوکلئوکپسید* 
مجموعه پروتئین - اسیدنوکلئیک را گویند که در واقع 
فرم بسته‌بندی شده ژنوم ویروسی است. 


ویریون۲ 

ذره ویروسی کامل است که در برخی موارد (نظیر پیکورنا 
ویروس و پاپووا ویروس) معادل نوکلئوکپسید است. اما 
در ویریون‌های پیچیده‌تر (نظیر هرپس ویروس‌ها و 
ارتومیکسو ویروس‌ها) old‏ مجموعه نوکلئوکپسید و 
پوشش محیطی آن است. ویریون در انتقال اسیدنوکلئیک 
wang‏ از سلولی به سلول دیگر دخالت دارد. 
ویروئیدها! 

عوامل عفونی کوچکی هستند که موجب بیماری در 
گیاهان می‌شوند و تعریف کلاسیک ویروس در مورد آنها 
صدق نمی‌کند. در واقع آنها مولکول‌های اسیدنوکلئیک 


4. Defective Virus 
5. Envelope 

6. Nucleocapsid 
7. Virion 


8. Viroids 


(یک زنجیره منفرد (RNA‏ هستند که پوسته پروتئینی 
ندارند. این عوامل عفونی نسبت به حرارت و حلال‌های 
ارگانیک مقاوم ولی نسبت به نوکلتازها حساس هستند. 
ویریون کاذب! 

نوعی از ویروس‌های ناقص هستند. این ذرات به جای 
ژنوم ویروسی؛ دارای DNA‏ سلول میزبان هستند. این ذرات 
در زیر میکروسکوپ الکترونی مانند ویروس‌های معمولی 
بوده اما فاقد قدرت تکثیر هستنده مثل رتروویروس‌های 
تراسفورم‌کننده. 
پریون‌ها 

ذرات عفونی هستند که تنها از پروتئین تشکیل شده و 
فاقد اسیدنوکلتیک قابل شناسایی هستند. این ذرات در 
برابر گرماء فرمالدهید و اشعه ماورای بنفش که ویروس‌ها 
را غیرفعال می‌کند» بسیار مقاومند. بیماری‌های پریونی 
عبارتند از: بیماری جنون گاوی و گوسفندی در چهارپایان 
و بیماری کورو (Kuru)‏ و کروتزفلت - ژاکوب در انسان‌ها. 


انواع مختلف تقارن ذرات ویروسی 


الف) تقارن بیست‌وجهی (مکعبی)۲ 

مانند آدنو ویروس‌ها که دارای یک رشته مرکزی (ژنوم) و 
یک پوشش خارجی پروتئینی (کپسید) هستند. شک لگیری 
کپسیدهای بیست‌وجهی وابسته به وجود اسیدنوکلئیک 
نیست. بنابراین» بسیاری از ویروس‌ها JE‏ بوده و فاقد 
اسیدنوکلتیک هستند. تقارن مکعبی در هر دو گروه 
ویروس‌های دارای DNA‏ با مشاهده می‌شود. 


1. Pseudoviriones 
2. Icosahedral Symmetry 


Matrix protein 


طرح شماتیکی از اجزای تشکیل‌دهنده ویروس کامل 
(ویریون) A‏ ویروس حاوی پوشش با تقارن بیست وجهی 
B‏ ویروس با تقارن مارپیچی 
ب) تقارن مارپیچی۲ 

مانند ارتومیکسو ویروس‌ها -در این نوع تقارن؛ واحدهای 
پروتئینی به صورت مارپیچ دراط راف اسیدن وکلتیک ویروسی 
قرار گرفته و به طور منظم به آن اتصال می‌یابند. مجموعه 
اسیدنوکلئیک رشته‌ای و پروتئین ویروسی (نوکلئوکپسید) به 
صورت کلافی به‌وسیله یک پوشش چربی؛ احاطه می‌شود. 
بر خلاف تقارن بیست‌وجهی در تقارن مارپیچی رابطه‌ای 
منظم و متناوب بین پروتئین کپسید و اسیدنوکلئیک ژنوم 
وجود دارد. به همین علت در تقارن مارپیچی, ذرات ویروسی 
ج) ساختمان‌های پیچیده 


ater 


نظیر پوکس ویروس‌ها که تقارن ساده مکعبی يا مارپیچی 
ندارند و دارای ساختمان پیچیده‌تری هستند. 


3. helical 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


نکته مهم: ; 
| 4 ویروس‌های پوشش‌دار در برابر اتر و ple‏ حلال‌های : 
: آلی حساس هستند. اين امر نشان می‌دهد که از : 
: دست‌دادن پوشش لیپیدی منجر به از oe‏ رفتن : 
: عفونت‌زایی ویروس می‌شود در SSE‏ ویروس‌های : 
: فاقد پوشش lel‏ در ply‏ اتر مقاوم هستند. 
| 4 پروتتین‌های ویروس‌ها (کپسید یا پروتئین‌های : 
: پوشش)» خصوصیات SiS‏ ویروس را تعیین : 
: می‌کنند. پاسخ ایمنی میزبان و تولید آنتی‌بادی» ضد : 
: شاخص‌های آنتی‌ژنی پروتئین‌ها یا گلیکوپروتئین‌های : 
: واقع در سطح ویروس صورت می‌گیرد. ; 


همانندسازی ویروس 


الف) اتصال ؛ نفوذ" و پوسته‌برداری؟ 

اولین مرحله در عفونت ویروسی, اتصال ویریون به 
گیرنده‌های اختصاصی واقع در سطح سلول میزبان است. 
به طور IS‏ گیرنده‌ها از جنس گلیکوپروتئین هستند. به 
نظر می‌رسد که اتصال ویروس به گیرنده‌های سلولی 
ناشی از تشابه اتفاقی oe‏ ساختمان‌های سطحی ویروس 
با بخشی از سلول میزبان است؛ به عنوان مثال ویروس 
نقص ایمنی انسان به گیرنده CD4‏ سلول‌های سیستم 
ایمنی, رینوویروس به 21 16۸۱۷ ویروس اپشتاین بار به 
گیرنده CD21 (CR2)‏ لنفوسیت‌های B‏ ویروس هرپس 
سیمپلکس نوع [ به گیرنده فاکتور رشد فیبروبلاستی و 
ویروس هاری به گیرنده استیل کولین اتصال می‌یابد. _ 

ذره ویروسی پس از اتصال به سلول میزبان به درون آن 
وارد می‌شوده این مرحله را نفوذ یا دربرگیری می‌نامند. 

این مرحله در ویروس‌های پوشینه‌دار به روش اندوسیتوز 
صورت می‌گیرد» یعنی سلول ویروس را می‌بلعد و آن را 
در بر می‌گیرد ولی در ویروس‌های بدون پوشینه از طریق 
eles!) Fusion‏ القا شدن) صورت می‌گیرد. 


1. Attachment 
2. Penetration 
3. Uncoating 


cal 


پوشش‌برداری از ذره ویروس همزمان یا مدت کوتاهی 
پس از ورود ویروس به درون سلول رخ می‌دهد. 

این مره شامل جدا شدن فیزیکی sulk‏ کیک 
ویروس از اجزای ساختمان خارجی ویریون است که 
موجب فعال شدن اسیدنوکلتیک ویروس می‌شود ژنوم 
رها شده ویروس ممکن است به صورت اسیدنو کلتیک 
آزاد (پیکورناوی روس) یا نوکلئوکپسید (رتوویروس‌ها) 
باشد. گاهی پوشش‌برداری از ویروس‌ها وابسته به PH‏ 
اسیدی داخل اندوزوم‌هاست. 
ب) بیان Boj‏ و سنتز اجزای ویروس 

در چرخه تکثیر ویروس, مرحله سنتز پس از پوشش‌برداری 
از ژنوم ویروس رخ می‌دهد. 

Aline‏ مهم در تکثیر ویروس‌هاء نسخهبرداری 
۸ های اختصاصی از روی اسیدنوکلئیک ویروس 
است که برای بیان ژن‌ها و همانندسازی موفق ژنوم 
ضروری است. پس از این مرحله. ویروس تشکیلات 
سلول میزبان را در اختیار گرفته و به ترجمه MRNA‏ 
می‌پردازد. 

برخی از ویروس‌ها (نظیر رابدو ویروس‌ها) جهت سنتز 
mRNA‏ دارای آن زیم‌های RNA‏ پلیمراز (وابسته به 
۸ هستند که به آنها ویروس‌های ۵۸آدار با 
پلاریته منفی می‌گویند" زیرا زنجیره منفرد Wal RNA‏ 
مکمل mRNA‏ (زنجیره مثبت است) وجود این آنزيم 
sly‏ ویروس‌های دارای زنجیره منفی ضروری است زیر 
سلول‌های یوکاریوتیک فاقد آنزیم‌های لازم برای سنتز 
mRNA‏ وپروس هستند. 

ولی در ویروس‌های دارای 1۳۸" با پلاریته مثبت؛ 
توالی زنجیره RNA‏ تک‌رشته‌ای با MRNA‏ یکسان 
است. 

در 12۸۷ ویروس‌ها غیر از پاکس ویروس‌هاء همانندسازی 
در هسته سلول آغاز می‌شود اما در اکثر RNA‏ ویروس‌ها 
تجمع در سیتوپلاسم انجام می‌شود [به جدول همین صفحه 

4. negative - Sense RNA 
5. Positive - Sense RNA 


ویروس‌شناسی 


توجه شود]. در برخی از عفونت‌های وبروسی؛ به خصوص ویروس‌هایی 
تمام ماکرومولکول‌های اختصاصی ویروس در مرحله که دارای زنجیره مضاعف DNA‏ هستند» پروتئین‌های 
تکثیر به صورت سازمان یافته ساخته می‌شوند. اولیه" ویروس بلافاصله پس از آلوده شدن سلول میزبان 
و پروتئین‌های دیررس" پس از سنتز DNA‏ ویروسی 

ساخته می‌شوند. 
Early Proteins‏ .1 


2. Late Proteins 


روش‌های مختلف نسخه‌برداری از اسیدهای نو کلئیک در گروه‌های مختلف ویروس 


اه 
1 تولید ee aes‏ 


اسید نوکلئیک ویروس عفونت‌زا نیست 
زنجیره‌منفرد +DNA‏ ۳۸+ باکتریوفاز CE‏ رتوویروس آنزیم RNA‏ پلیمراز ویریون» MRNA‏ 


کوچکتر از ژنوم را می‌سازد. 
"| معکوس است. 
۳ | 
DNA co‏ مکمل RNA‏ که از 
زنجیره‌منفرد  +18(1۸‏ ۴۸+ . رابدو ویروس‌ها a‏ ۳ 


ترانسفورم شده به دست می‌آید 


al 


زنجیره‌منفرد 13۷۸+ MRNA‏ رترو ویروس‌ها 
)+( نشان‌دهنده وجود یک زنجیره مثبت و یک زنجیره 


sein ail Gite ریت متقی لته‎ ee) نشان‌دهنده‎ )-( 


)+( نشان‌دهنده زنجیره با پلاریته مثب Caste‏ اسک: 


ay 


ج) جفت و جور شدن! و آزادسازی" ویروس 

ژنوم‌های ویروسی و پلی‌پپتیدهای کپسید که سنتز شده‌اند. 
گردهم آمده و ویروس‌های جدید را تشکیل می‌دهند. گاهی 
کپسیدهای بیست‌وجهی» بدون حضور اسیدنوکلئیک 
ویروس تشکیل می‌شوند. در حالی که نوکلئوکپسیدهای 
با تقارن مارپیچی هیچ‌گاه بدون حضور RNA‏ ویروس به 
وجود نمی‌آیند. 

در مورد آزادسازی ویروس‌های بدون پوشش هیچ‌گونه 
مکانیسم ویژه‌ای وجود ندارد و ذرات ویروسی با متلاشی 
شدن سلول‌های آلوده آزاد می‌شوند. ویروس‌های پوشش‌دار 
به وسیله روند جوانه زدن تکامل می‌یابند. 


پاتوزنز بیماری‌های ویروسی 


مراحل اختصاصی پاتوژنز ویروس عبارتند از ورود ویروس 
به بدن میزبان, تکثیر اولیه و انتشار ویروس, ایجاد آسیب 
سلولی» پاسخ ایمنی میزبان» انهدام ویروس یا برقراری 
عفونت پایدار و خروج ویروس‌ها از سلول میزبان. 


پاسخ ایمنی میزبان 


در کنترل عفونت‌های ویروسی, هر دو جزء سیستم ایمنی 
(هومورال و سلولی) دخالت دارند. نوع پاسخ ایمنی بدن در 
pl»‏ ویروس‌ها با آنچه که در مورد باکتری‌ها دیده می‌شودء 
متفاوت است زیرا در التهاب حاد ناشی از باکتری‌های 
NS >‏ لوکوسیت‌های چندهسته‌ای دخالت می‌کنند 
در حالی‌که در ضایعات ویروسی در بدن اغلب ارتشاح 
سلول‌های تک هسته‌ای و لنفوسیت‌ها دیده می‌شود. 

پروتئین‌های ویروسی و به‌طور معمول پروتئین‌های 
تشکیل‌دهنده کپسید. هدف‌های پاسخ ایمنی میزبان 
هستند. ممکن است لنفوسیت‌های T‏ سیتوتوکسیک با 
شناسایی پلی‌پپتیدهای ویروسی موجب انهدام سلول‌های 
آلوده شوند. ایمنی هومورال, بدن میزبان را در مقابل عفونت 
مجدد با همان ویروس مقاوم می‌سازد. آنتیبادی‌های BS‏ 


1. assembly 
2. release 


3. Pyogen 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


کننده از شروع عفونت ویروسی جلوگیری می‌کنند و به 
احتمال زیاد این عمل را با SU‏ روی ale yo‏ اتصال ویروس 
به سلول میزبان و یا مرحله پوشش برداری از ویروس انجام 
می‌دهند. 12۸ ترشحی در حفاظت سیستم گوارش و تنفس 
در برابر عفونت‌های ویروسی حائز اهمیت است. 

عفونت ویروسی علاوه بر پاسخ‌های ایمنی اختصاصی 
برخی از پاسخ‌های ایمنی غیراختصاصی را نیز برمی‌انگیزد 
که بارزترین آنها تولید اینترفرون‌هاست. اینترفرون‌ها 
(INF)‏ سیتوکین‌هایی هستند که به وسیله سلول‌های 
میزبان تولید شده و از تکثیر ویروس جلوگیری می‌کنند. انواع 
مختلفی از اینترفرون‌ها وجود دارند که به سه گروه کلی آلفاء 
بتا و LIF‏ تقسیم می‌شوند. ۱۱۲-0 و BOINF‏ به وسیله 
اکثر سلول‌ها و ۶-1۱۴ اغلب به وسیله لنفوسیت‌های آ و 
سلول‌های کشنده طبیعی (NK)‏ تولید می‌شوند. اینترفرون 
با القای سنتز پروتئین‌های مها رکننده همانندسازی ویروس» 
شرایط ضدویروسی را فراهم می‌آورد. 


عفونت‌های پایدار ویروسی عفونت‌های 

مزمن و مخفی 

عفونت‌های ویروسی, به‌طور معمول خود محدود شونده 
هستند اما گاهی اوقات» ویروس به مدت زیادی در بدن 
میزبان باقی می‌ماند. در عفونت‌های “Orie‏ ویروس در 
زمان طولانی اما به مقادیر کم در بدن میزبان یافت می‌شود 
فرد ناقل آن ویروس شده و علائم بالینی آن ممکن است 
در حد pel‏ يا خفیفی WSL‏ اما در عفونت‌های مخفی* 
wong‏ به شکل مخفیانه و مرموزی به مدت زیادی در 
بدن Sl‏ می‌ماند و به صورت متناوب علائم بیماری را 
ایجاد می‌کند. طی این عودهای متناوب بیماری» ویروس را 
می‌توان از بدن میزبان به دست آورد. مثل ویروس هرپس 

یمپلکس تیپ 1 در گانگلیون عصب سه (9B‏ ویروس 
هرپس سیمپلکس تیپ 1 در گانگلیون‌های خاجی و 
واریسلا زوستر در گانگلیون‌های شاخ خلفی نخاع. 


4. Chronic infection 
5. Latent infection 


diss |‏ مهم: عفونت‌های مزمن به وسیله تعدادی از 
: ویروس‌های جانوری ایجاد می‌شوند مانند wang‏ : 
| سرخچه و سیتومگالوویروس و ویروس هپاتیت ظ. 


با روش‌های مختلفی می‌توان از تکثیر ویروس در داخل 
سلول آگاه شد این روش‌ها عبارتند از: 
۱. پیدایش اثرات سیتوپاتیک(۱0۳۳ 

تغییرات مورفولوژیکی که در سلول‌های آلوده به ویروس 
رخ می‌دهند را اثرات سیتوپاتیک می‌نامند. مثل متلاشی 
شدن يا نکروز سلول» تشکیل انکلوزیون‌های داخل سلولی» 
تشکیل سلول‌های غول‌پیکر (Giant Cells)‏ ارات 
سیتوپاتیک در اغلب ویروس‌ها به قدری واضح هستند که 
می‌توان به کمک آنها به نع ویروس پی برد. 


۲ پیدایش پروتنین‌های رمزگذاری شده ویروس 
مثل هماگلوتینین آنفلوانزا 

از انتی‌سرم‌های اختصاصی می‌توان برای شناسایی این 
پروتئین‌ها در سلول‌های آلوده استفاده کرد. 
۳. جذب گلبول قرمز به سلول‌های آلوده؟ 

این پدیده به cle‏ وجود هماگلوتینین‌های رمزگذاری 
شده به وسیله ویروس‌های آنفلوانزا و پارآفلونزا در سطح 
سلول الوده رخ می‌دهد. در مورد ویروس‌هایی که از طریق 
جوانه زدن از سلول خارج می‌شوند. ly‏ تعیین عیار 
ویروسی از این پدیده استفاده می‌شود. 


1. Cytopathic effect 
2. Hemabsorption 


۴ پدیده تداخل۳ 

اگر نمونه بر کشت سلول تلقیح شود و CPE‏ به وجود 
نیاورد. به سلول‌ها, ویروسی اضافه می‌کنند که به‌طور 
استاندارد CPE‏ واضح ایجاد می‌کند. pl‏ ویروس Ay li‏ 
CPE‏ ایجاد نکرد به این معنی است که ویروس قبلی در 
این سیستم همانندسازی انجام cold‏ ولی CPE‏ مشهود 
ایجاد نکرده است. 
۵. شناسایی اسیدنوکلئیک ویروس 

در اين مورد آزمایش‌های مولکولی نظیر PCR‏ روشی 
سریع» حساس و اختصاصی محسوب می‌شود. 
۶ تکثیر ویروس در رویان تخم‌مرغ 

در این حالت نشان‌های تکثیر ویروس عبارتند از: 
مرگ رویان (نظیر ویروس‌های آنسفالیت)؛ پیدایش 
پلاک‌هایی روی غشای کوریوالانتوئیک و آلانتوئیک (نظیر 
ویروس‌های هرپس و dal‏ تولید هماگلوتینین در مایعات یا 
بافت‌های رویانی (نظیر ویروس انفلوانزا» 
: نکته age‏ روش شکل‌گیری پلاک ([۳۳۷" : 
: معروف‌ترین روش سنجش عیار ویروس عفونی است. : 


3. interferance 
4. Plaque forming unit 


فصل ۱۷ 


پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی 


اصولا برای مبارزه با ویروس‌ها پیشگیری بهتر از درمان 


است. به چند دلیل: 


4 ویروس‌ها سروتیپ‌های مختلفی دارند و تغییرات ژنومی 
زیادی در آنها اتفاق می‌افتد. 
4 بعضی از ویروس‌ها عفونت‌های زنوئوز می‌دهند (مشترک 


ow‏ انسان و حیوان). 


4 ممکن است فرم نهفته ایجاد کند. 
4 بسیاری از داروهایی که استفاده می‌شود نمی‌تواند همه 


ویروس‌های موجود در بدن فرد را حذف کند. 


زنده ضعیف شده 


HBs Ag 4‏ گرفته شده از سرم بیمار 
4 مخمرا 
ویروس ALES‏ شده 


پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی 


واکسیناسیون 
تاکنون برای ویروس‌های زیر واکسن تولید شده است: 
eet‏ تب زرد. هاری» nes at 3 Asi‏ 


آدنوویروس. 


| نکته مهم: در Glee cyl‏ واکسن‌های اوریون سرخک : 
: و سرخجه به‌صورت ۳گانه MMR‏ مورد استفاده ور 


aa 


خوراکی (سایین) 
تزریق زیرجلای (سالک) 


تزریق زیرجلدی 
تزریق زیرجلای 
تزریق زیرجلدی 
تزریق زیرجلدی 


تزریق زیر یا داخل جلدی 


داروهای ضدویبروسی 


۱- داروهای موّثر بر اتصال ویروس 

در این دسته می‌توان به دکسترا سولفات اشاره کرد. در 
درمان HIV‏ به کار می‌رود و از اتصال ویروس به CD4+‏ 
جلوگیری می‌کند. 


۳۲- اروهای موثر بر ورود ویروس به سلول 
مثل آمانتیدین» ریمانتادین. این داروها بر ضد آنفلوانزای 
۸ عمل می‌کنند. 
۳- داروهای موّثر بر آنزيم Reverse transcriptase‏ 
مثل: AZT Stavudine‏ 


۴- داروهای B50‏ بر آنزیم DNA‏ پلی‌مراز 
در اين گروه می‌توان به اسیکلوویر که دارویی عمومی 


۰ کدام یک از داروهای زیر در درمان عفونت 
یتومگالوویروس مورد استفاده قرار می‌گیرد؟ 

(AY (شهریور‎ 

Ganciclovir الف)‎ 

Oseltamivir ج)‎ 


Zidovudine ب)‎ 
Ribavirin د)‎ 


۲ کدام‌یک از داروهای ضدویروسی زیر شبه 


نوکلئوزید است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) ساکویناویر ب) آمانتادین 
ج) فوسکارنت د) زایدوودین 


Be a 
) ۱ 


Oe ea 
asa ۲ 


پیشگیری و درمان عفونت‌های ویروسی 


التع 15 65 151 
]11 56 


و مشهور در درمان تبخال است و گان‌سیکلوویر که برای 
درمان CMV‏ استفاده می‌شوده اشاره کرد. 
۵ - داروهای موْثر بر آنزیم پروتئاز 

این دسته از داروها پروتئین‌ها ۳ هدف قرار می‌دهند 
مثل ریتوناویر, ایندیناویر و ساکویناویر که همگی در درمان 
ایدز So‏ هستند. 
۶ - داروهای موّثر Neuraminidase‏ 

از این دسته می‌توان به Zanamivir‏ و Osteltamivire‏ 
اشاره کرد که برای مبارزه با آنفلوآنزای Bg A‏ مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. 


۷ - داروهای pho‏ بر سنتز پروتئین‌ها 
اینترفرون‌ها در این دسته قرار می‌گيرند. 


1 سوّالات فصل هفدهم of‏ 


۳ برای درمان بیماری آنفلوانزا از کدام داروی 
ضدویروسی زیر استفاده می‌شود؟ (اسفند (A¥‏ 
الف) Zidovudine‏ 
ب) Acyclovir‏ 
ج) Lamivudine‏ 
د) Oseltamivir‏ 


ot‏ با ج ادا 
COO t‏ 


10 ۲5 ۲6۵ لت‎ 
CODD 4 


فصل ۱۸ 
DNA 4‏ ویروس‌ها 


DNA‏ ویروس‌ها 


ویروس‌های JEDNA‏ مهم در پزشکی را می‌توان به 
۲ گروه تقسیم کرد: 
4 گروهی که بدون پوشینه است: پاره پاپ و آدنوویروس 
4 گروهی که دارای پوشینه است: هرپس, پاکس و 
هپادناویروس 
| نکته مهم: 
: 4 در مورد تمام ویروس‌های DNA «DNA‏ ضِ 
| رشته‌ای است به‌جز پاروویروس. 
| 4 پاروویروس جزء کوچک‌ترین ذرات ویروسی است Eg‏ 
: بعد از آن به ترتیب پاپو آدنو و هرپس هستند و پاکس : 
(POX) |‏ بزرگ‌ترین ویروس شناخته شده است. | 


پاروویروس‌ها 


ویروس‌های بسیار کوچک (۱۸۲۶۸۳۱ قطر دارند) که 
تقارن مکعبی با TY‏ کپسومر دارند. فاقد پوشش هستند. 
۸ تکزنجیره‌ای خطی دارند. تکثیر ویروس در 
هسته سلول صورت می‌گیرد و وابسته به تقسیم سلول 
میزبان است. پاروویروس BID‏ انسان» گرایش ویژه‌ای به 
سلول‌های نابالغ رده اریتروتید (پیش‌ساز گلبول‌های قرمز) 
دارد و در آنها تکثیر می‌یابد. بنابراین در بزرگسالان» مغز 
استخوان و در جنین» کبد به عنوان مناطق اصلی تکثیر 
ویروس عمل می‌کنند. تکثیر ویروس موجب مرگ سلول 
شده و تولید گلبول‌های قرمز را مختل می‌نماید. طریقه 
انتقال ویروس به احتمال زیاد از راه تنفس است ولی می‌تواند 


از aly‏ تزریق خون و يا از مادر به جنین نیز منتقل شود. 
پارووبروس BID‏ را می‌توان در خون و ترشحات تنفسی 
افراد آلوده یافت. طی عفونت با این ویروس, آنتی‌بادی‌های 
IgG‏ و IgM‏ اختصاصی ویروس به وسیله میزبان ساخته 
می‌شوند. بیماران مبتلا به نقص ایمنی که قادر به تولید 
آنتی‌بادی‌های خنثی کننده نیستند. دچار عفونت‌های پایدار 
پاروویروس می‌شوند. 

بیماری اریتم عفونی" (بیماری پنجم) شایع‌ترین تظاهر 
عفونت پاروویروس انسانی BID‏ است. این بیماری 
اریتماتوزه در کودکانی که در اوایل سنین مدرسه هستند 
شایع‌تر است و گاهی نیز در بزرگسالان دیده می‌شود. علائم 
عمومی بیماری خفیف بوده و ممکن است با بثوراتی که 
type eels pal 4‏ سل ورد زا Blo‏ هی فد 
همرا ol‏ باشد. 

پاروویروس 319 عامل بحران آپلاستیک گذرا است. 
این بیماری در مبتلایان به کم خونی همولیتیک نظیر کم 
خونی سلولی داسی‌شکل, تالاسمی و کم‌خونی همولیتیک 
اکتسابی بزرگسالان رخ می‌دهد. در اين بیماری» تولید 
گلبول‌های قرمز به‌طور ناگهانی متوقف شده و مغز استخوان 
از سلول‌های پیش‌ساز گلبول‌های قرمز خالی می‌شود. 

پاروویروس BID‏ ممکن ole Cuil‏ عفونت پایدار, 
سرکوب مغز استخوان و کم‌خونی مزمن در افراد مبتلا 
به نقص ایمنی باشد. این بیماری را آپلازی alld‏ گلبول 
قرمز می‌نامند. کم‌خونی ایجاد شده شدید بوده و بیماران 
نیازمند تزریق خون هستند. این بیماری در افراد مبتلا به 
نقص ایمنیء بدخیمی‌هاء ایدز و گیرندگان gu‏ مشاهده 


می‌شود. 


1. Erythema infectiosum 
2. Slapped — cheek 


عفونت مادرزادی» با پارو ویروس BID‏ خطرناک بوده 
و ممکن است متعاقب ایجاد کم‌خونی شدید. CEL‏ بروز 
هیدروپس فتالیس و مرگ جنین شود. 

مشاهده آنتی‌بادی از نوع 12*1 پارو ویروس BID‏ 
نشان‌دهنده عفونت yd!‏ است که به مدت ۲-۳ ماه در 
خون law‏ قابل شناسایی است ولی آنتی‌بادی از نوع 186 
سال‌ها باقی می‌ماند. 


آدنوویروس‌ها 


ویروس‌هایی با اندازه متوسط (قطر ۸۰ تا ۱۱۰ نانومتر» 
بدون پوشش و دارای کپسید با تقارن بیست وجهی ژنوم 
ویروس» زنجیره مضاعف GESDNA‏ است و تکثیر 
ویروس در هسته سلول میزبان رخ می‌دهد. آدنوویروس‌ها 
به علت داشتن زوائد برجسته «فیبر» در ۱۲ رأس و 
در پایه‌های پنج سطحی (پنتون ) خود با ple‏ ذرات 
بیست‌وجهی تفاوت دارند. باقیمانده کپسید از کپسومرهای 
شش سطحی (هگزون ) تشکیل شده است. هگزون‌هاء 
پنتون‌ها و فیبرهاء آنتی‌ژن‌های اصلی ادنوویروس هستند. 
ادنوویروس‌ها جزء LS‏ ویروس‌هایی هستند که دارای 
6>زکهای بلند پروتئینی هستند. انتقال آنها از طریق 
تنفسی و Oral.Fecal‏ است. 


عفونت‌های آدنوویروس در انسان 


الف) بیماری‌های تنفسی: این سندرم بیشتر در 
شیرخواران و کودکان تظاهر می‌یابد و تصور می‌شود 
آدنوویروس‌ها به ویژه انواع ۳ ۰۴ ۷ و ۲۱ ole‏ /۱۰-۲۰ از 
پنومونی‌های اطفال هستند. علائم تیپیک آن شامل سرفه, 
احتقان بینی» تب و گلودرد است. پنومونی آدنوویروس 
در سنین بسیار پایین ۸-۱۰ مرگ‌ومیر به همراه داشته 


است. 


ب) عفونت‌های چشسمی: کونژکتیویت ایپدمیک بیماری 


1. Fiber 
2. Penton 
3. Hexon 


شدیدی است که به طور عمده در بزرگسالان رخ می‌دهد و 
بسیار مسری است. بیماری با کونژکتیویت حاد و به دنبال 
آن کراتیت تظاهر می‌یابد. اين بیماری به‌ وسیله تیپ‌های 
۸ ۳۷ ایجاد می‌شود. 

ج) بیماری‌های گوارشی: سروتیپ‌های ۴۰ و ۴۱ در 
ایجاد گاستروانتریت شیرخواران دخیل هستند که مسئول 
Oz‏ - ۵ از موارد گاستروانتریت ویروسی در کودکان 
است. 

د) سایر بیماری‌ها: تیپ‌های ۱۱ و ۱۲ آدنوویروس‌ها 
ممکن است عامل سیستیت حاد هموراژیک در کودکان 
(به‌ویژه پسرها) باشد در این حالت ویروس در ادرار CSL‏ 


می‌شود 
تشخیص آزمایشگاهی 
الف) جداسازی و شناسایی ویروس 


براساس نوع بیماری» ویروس را می‌توان از ادراره مدفوع, 
ملتحمه و گلو به دست آورد. برای جداسازی ادنوویروس‌ها 
kal wb‏ را در سلول‌های انسانی کشت Gly ob‏ این 
منظور سلول‌های اولیه AIS‏ جنین انسان انتخاب بسیار 
مناسبی است اما دسترسی به آن مشکل است. 

ب) سرولوژی 

تست ثبوت کمپلمان روش آسانی است که به کمک آن 
می‌توان عفونت abou!‏ شده به وسیله هر یک از اعضای 
آدنو ویروس \ تشخیص داد. 


برای ol‏ واکسن ساخته شده است ولی فقط برای 
سربازهای پادگان و بخش اصلی آموزشی توصیه می‌شود. 
درمان: درمان اختصاصی برای آدنوویروس‌ها نداریم. 


هرپس ویروس‌ها 


خانواده بزرگی از ویروس‌ها هستند که قطر آنها Ge‏ 
۰ و ۲۰۰ نانومتر است. این ویروس‌ها پس از پاکس 
ویروس‌ها از نظر اندازه در رده دوم قرار دارند. تقارن آنها از 
نوع بیست‌وجهی است و دارای PY‏ کپسومر هستند. که به 
وسیله یک غشای لیپیدی احاطه شده است. پوشش اطراف 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


نوکلئوکپسید از غشای هسته سلول میزبان به دست می‌آید. 
ژنوم این ویروس حاوی زنجیره مضاعف DNA‏ خطی 
است. خصوصیت عمده این ویروس‌ها ایجاد عفونت‌های 
پایدار و دراز مدت در میزبان و SLB‏ شدن دوره‌ای ویروس 
Cul‏ 
طبقه‌بندی 

هرپس ویروس‌های WI‏ 

به سرعت تکثیر یافته و موجب مرگ سلول میزبان 
می‌شوند (سیتولیتیک) و در نورون‌ها عفونت مخفی ایجاد 
می‌کنند. ویروس هرپس‌سیمپلکس و ویروس واریسلا 
زوستر در این گروه قرار دارند. 
۲. هرپس ویروس‌های بتا 

ay‏ آهستگی تکثیر یافته و خاصیت سیتومگالیک! 
(بزرگ‌شدن بیش از حد سلول‌های آلوده) دارند. این 
ویروس‌هاء به‌صورت مخفیانه در غدد ترشحی و کلیه بافی 
می‌مانند. ویروس سیتومگالوویروس و هرپس ویروس‌های 
تیپ ۶و ۷ (لنفوتروپیک (T‏ در اين گروه قرار دارند. 
۴۳ هرپس ویروس‌های LE‏ 

سلول‌های لنفاوی را آلوده کرده و در آنجا مخفی می‌شوند. 
ویروس اپشتاین بار و هرپس ویروس تیپ ۸ (مرتبط با 
سارکوم کاپوزی) در اين گروه قرار دارند. 


عفونت‌های هرپس سیمپلکس در انسان 


ویروس هرپس سیمپلکس دارای دو تیپ متمایز ۱ و ۲ 
(HSV - 2 , HSV-1)‏ است. تشکیلات ژنوم این در دو 
تیپ ویروس با یکدیگر شباهت داشته و توالی مشابهی در 
DNA‏ آنها مشاهده می‌شود. 115۷-1 از طریق تماس 
مستفیم و به طور معمول به وسیله بزاق الوده منتقل 
می‌شود در حالی‌که 15۷-2 از طریق تماس جنسی 
و حین تولد از طریق عفونت تناسلی مادر منتقل می‌شود. 
پاتولوژی 

از انجایی که ویروس هرپس سیمپلکس موجب 


1. Cytomegalic 


عفونت‌های سیتولیتیک می‌شود بنابراین تغییرات 
پاتولوژیک آن ناشی از نکروز سلول‌های آلوده همراه 
با پاسخ التهابی است. 
عفونت اولیه 

پوست سالم در برابر ورود ویروس مقاوم Cul‏ بنابراین 
برای آغاز عفونت» مواجهه ویروس با سطوح مخاطی 
یا خراش پوستی ضروری است. تکثیر اولیه ویروس در 
مکان ورودی روی می‌دهد و پس از آن ویروس اعصاب 
موضعی را مورد حمله قرار می‌دهد و از طریق جریان 
آکسونی خود را به گانگلیون‌های ريشه خلفی می‌رساند 
و پس از تکثیر مجدد در آن «fore‏ عفونت مخفی ایجاد 
می‌کند. عفونت‌های اوروفارنکس که عامل آن ۲15۷-1 
Cul‏ موجب بروز عفونت مخفی در گانگلیون سه قلو" 
می‌شوند. در Je‏ که عفونت‌های تناسلی ناشی از هریس 
سیمپلکس تیپ ۲ در گانگلیون «JI Slo‏ عفونت مخفی 
ایجاد می‌کنند. 

عفونت‌های اولیه ویروس‌های هرپس‌سیمپلکس در اکثر 
اوقات خفیف و بدون علامت هستند ولی در افراد دچار 
نقص ایمنی» سیستم ایمنی قادر به کنترل عفونت نیست 
و بیماری سیستمیک رخ می‌دهد. 

ویروس به صورت مخفی و بدون تکثیر در گانگلیون‌های 
آلوده باقی می‌ماند و عوامل محرکی نظیر آسیب آکسونی. 
تب استرس‌های فیزیکی یا هیجانی و مواجهه با اشعه UV‏ 
باعث فعال شدن مجدد ویروس می‌شود. در اين CI‏ 
ویروس از طریق آکسون به محل اولیه انتقال AHL,‏ و در 
پوست یا غشاهای مخاطی تکثیرمی‌یابد عفونت‌های راجعه 
doe‏ کننده به طور خودبه‌خود و علی رغم وجود ایمنی سلولی 
و هومورال اختصاصی در میزبان رخ می‌دهد. اما به هر حال 
سیستم ایمنی» تکثیر موضعی ویروس را محدود کرده و از 
شدت عفونت‌های راجعه می‌کاهد. عفونت‌های راجعه اغلب 
بدون علامت هستند و تنها با دفع ویروس در ترشحات 
بدن» تشخیص داده می‌شوند. در صورتی که عفونت‌های 
راجعه 1- 15۷]علامت‌دار باشند ضایعه به طور معمول به 
JSS‏ تب‌خال در کنار لب ظاهر می‌شود. 


2. Trigeminal ganglion 


یافتههای بالینی 

الف. بیماری‌های دهان و گلو (نازوفارنکس): عفونت‌های 
HSV -1 adel‏ اغلب بدون علامت هستند. عفونت‌های 
علامت‌دار اغلب در کودکان SQ)‏ تا پنج ساله) رخ داده و 
باعث درگیری مخاط دهان و لثه می‌شوند. دوره کمون» 
OUT‏ روز است و علائم بالینی آن شامل تبه gS‏ درد 
ضایعات وزیکولی و زخمی, ادم. ژنژیوا استوماتیت» 
لنفادنوپاتی تحت فکی و بی‌اشتهایی است. ژنژیویت (تورم 
و حساس شدن (pad‏ برجسته‌ترین و شایع‌ترین علامت 
آن است. عفونت اولیه در بزرگسالان به‌طور معمول 
موجب بروز فارنژیت و تونسیلیت می‌شود. 

عفونت راجعه اغلب با وزیکول‌های تجمع يافته در کنار 
لب تظاهر می‌یابد. در ابتدا درد شدید وجود دارد اما پس 
از ۴ تا ۵ jg)‏ درد از بین می‌رود و ضایعات بدون به 
جاگذاشتن جوشگاه پس از هشت تا ده روز بهبود می‌یابند. 

ب. کراتوکونژکتیویت: عفونت اولیه با 15۷-1 
ممکن Col‏ سیب گراتوکونگتویت در چم شود نرآین 
بیماران عفونت‌های راجعه شایع بوده و فرد دچار کراتیت» 
زخم‌های قرنیه و وزیکول‌های روی پلک می‌شود که در 
Coles‏ کدورت دائمی قرنیه و کوری را در پی دارد. 

ج. هرپس تناسلی: عفونت تناسلی به‌ وسیله!1 - HSV‏ 
ایجاد می‌شود. عفونت اولیه هرپس تناسلی گاهی شدید 
بوده و حدود سه هفته ادامه می‌یابد. هرپس تناسلی با 
ضایعات وزیکولی و زخمی در آلت تناسلی مردان و گردن 
رحم و واژن زنان مشخص می‌شود. این ضایعات بسیار 
دردناک بوده و با تب احساس ناخوشی» سوزش ادراری و 
نفادنیانی ینگوئینال ممکن است stl yan‏ عوارض 
این عفونت شامل ضایعات خارج تناسلی و مننژیت 
آسپتیک است. عفونت‌های راجعه هرپس تناسلی شایع و 
اغلب خفیف است. در این حالت تعداد کمی از وزیکول‌ها 
ظاهر شده و در عرض ده روز بهبود می‌یابند. 

د. عفونت‌های پوستی: آلودگی خراش‌های پوستی 
به وسیله هرپس تیپ ۱ یا ۲. ممکن است سبب ایجاد 
ضایعات موضعی شود (هرپس تروماتیک). این ضایعات 


1. Gingivostomatitis 
2. Traumatic Herpes 


روی انگشت شست دندانپزشکان و کارکنان بیمارستان 
(عقربک هرپسی) و يا روی بدن کشتی‌گیران (هربس 
پهلوانی ") مشاهده می‌شود. 

۳ انسفالیت: عفونت‌های هرپس ویروس تیپ ۱ به 
عنوان شایع‌ترین عامل انسفالیت اسپورادیک کشنده در 
آمریکا شناخته شده است. حدود نیمی از بیماران مبتلا 
به انسفالیت هرپس ویروس در اثر عفونت اولیه و بقیه 
بیماران در اثر عفونت‌های راجعه هرپس دچار انسفالیت 
می‌شوند. میزان مرگ و میر آن بالاست. 

و. هرپس نوزادی: هریس ویروس ممکن است طی 
زندگی داخل رحمیء هنگام تولد یا پس از آن به نوزاد 
منتقل شود شایع‌ترین oly‏ کسب عفونت تماس نوزاد با 
ضایعات پوستی هرپسی (HSV - II)‏ موجود در JUS‏ 
زایمان هنگام تولد است. 
: نکته مهم: یک روش سریع sly‏ شناسایی هرپس _: 
4 ویروس‌هاء رنگ‌آميزي تراشه‌های تهیه شده از قاعده ; 
: وزیکول است (متلا رنگ‌امیزی گیمسا). وجود : 
: سلول‌های غول‌پیکر چند هسته‌ای نشان دهنده وجود : 
| هرپس ویروس‌هاست. 
درمان ۱ 

آسیکلوویر درمان استاندارد است. یک آنالوگ نو کلتوزیدی 
است که به وسیله تیمیدین کیناز ویروسی مونوفسفریله 
شده و سپس به وسیله کینازهای سلولی به‌تری فسفات 
(فرم فعال) تبدیل می‌شود و از طویل شدن DNA‏ ویروسی 
جلوگیری می‌کند. داروی “TFT‏ در عفونت‌های چشمی و 
تب‌خال به‌کار می‌رود ولی روی فرم نهفته ویروس موّثر 


پیست 


3. Herpetic Whitlow 
4. Herpes Gladiatorum 
5. Tri Fluro Iodin 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


واریسلا زوستر 


بیماری آبله‌مرغان یا واریسلا یک بیماری خفیفه حاد و 
بسیار مسری است که به طور عمده در کودکان مشاهده 
می‌شود و ol)‏ انتقال آن از طریق مخاط دستگاه تنفسی 
فوقانی یا ملتحمه است. به دنبال تکثیر ویروس در غدد 
لنفاوی منطقهء ویرمی اولیه رخ داده و باعث گسترش 
و تکثیر ویروس در کبد و Job‏ می‌شود. با درگیری 
سلول‌های تک هسته‌ای» ویرمی انویه رخ داده و از این 
طریق» ویروس به پوست انتقال یافته و وزیکول‌های 
نمادین ظاهر می‌شود. پاسخ‌های ایمنی سلولی و هومورال 
میزبان؛ تکثیر ویروس را مهار کرده و از انتشار آن جلوگیری 
می‌کنند. داروی ۲۲۳1 در عفونت‌های چشم و تبخال به کار 
می‌رود ولی روی فرم نهفته ویروس موّثر نیست. 

بیماری زونا یا زوستر به طور اسپوراریک رخ می‌دهد و 
بزرگسالان و افراد مبتلا به نقص ایمنی را گرفتار می‌سازد. 
در اين بیماری» بثورات پوستی محدود به منطقه توزیع 
یک گانگلیون حسی هستند و از لحاظ ظاهری نیز شبیه 
بثورات آبله‌مرغان است. این بیماری به‌طور معمول با درد 
شدیدی در ناحیه‌ای از پوست يا مخاط که به وسیله یک 
یا چند عصب «gud‏ عصب‌دهی می‌شوند آغاز می‌شود. 
چند روز پس از شروع بیماری وزیکول‌های متعددی روی 
تأمین می‌شود به وجود hee‏ اين بثورات اغلب یک 
طرفه بوده و تنهه سر و گردن را بیشتر درگیر می‌کنند. به 
نظر می‌رسد ضعف سیستم ایمنی باعث تکثیر ویروس در 
گانگلیون شده و متعاقب آن Gl‏ و درد ایجاد می‌شود. 

Yb‏ رفتن Life expectancy‏ در کشورهای پیشرفته 
افراد سالم می‌توانند در معرض ابتلای مجدد این ویروس 
قرار بگیرند. کسانی که abl‏ مرغان گرفته‌اند و خوب شده‌اند 
سیستم ایمنی برمی‌گردد که به اين بیماری 508015 یا 
herpes zoster‏ می‌گوييم. 


1. Tri Fluro Iodin 


: نکته مهم: 
:ٍ 4 عفونت قبلی با Cle peal‏ موجب ایمنی دراز مدت : 
در برابر این بیماری می‌شود و آنتی بادی‌هایی که به : 
: پایدار می‌مانند اما زونا ممکن است علی‌رغم تیترهای : 
| سرمی بالا از آنتی‌بادی‌های خنثی کننده رخ دهد. . : 
4 تاکنون نتوانسته‌ند اين ویروس را در حیوانات ‏ 
: آزمایشگاهی یا تخم مرغ تکثیر دهند. ۰ 
تشخیص آزمایشگاهی 

در نمونه‌های رنگ‌آمیزی شده از پوسته‌ها يا سواب‌های 
ay‏ دست آمده از پایه وزیکول‌ها (تست تزانک) سلول‌های 
غول‌پیکر چند هسته‌ای را می‌توان دید که در وزیکول‌های 
غیر هرپسی وجود ندارند. 

اگرچه اثرات سیتوپاتیک ویروس واریسلا بسیار آهسته 
است اما ویروس را می‌توان از مایع وزیکول و در کشت 
سلول انسانی در مدت سه تا هفت روز به دست آورد. 
درمان ۱ 

از گاما گلوبولینی که دارای تیتر بالای آنتی‌بادی 
ضدویروس واریسلازوستر (واریسلازوستر ایمونوگلوبولین) 
cul‏ می‌توان برای جلوگیری از ایجاد بیماری در افراد 
دچار نقص ایمنی که با بیماران Mine‏ به آبله‌مرغان تماس 
داشته‌اند. استفاده کرد. چند داروی ضد ویروسی بر علیه 
واریسلا موّثرند که عبارتند از: آسیکلوویره والاسیکلوویر, 
فاماسیکلوویر و فوسکارنت. اسیکلوویر بهترین دارو است. 


سیتومگالوویروس 


این ویروس در بین اعضای خانواده هرپس ویروس‌های 
انسانی, غنی‌ترین محتوای ژنتیکی را داراست. اگر چه اين 
ویروس LE!‏ از سلول‌های اپی‌تلیال به دست می‌اید اما 
در محیط آزمایشگاه فقط در فییروبلاست‌های انسانی 
تکثیر می‌یابد. تکثیر سیتومگالو ویروس‌ها در کشت 
سلولی» در مقایسه با هرپس ویروس‌ها و واریسلا زوستر 
بسیار اهسته‌تر صورت می‌گیرد و تنها تعداد بسیار کمی 


از سلول‌ها از تهاجم ویروس در امان می‌مانند و عفونت 
به طور عمده از طریق سلول به سلول انتقال می‌یابد. 
اثر سیتوپاتیک سیتومگالوویروس‌ها اختصاصی است. در 
سلول‌های آلوده به این ویروس‌هاء علاوه بر انکلوزیون‌های 
مشخص درون هسته‌ای هرپس ویروس‌هاء انکلوزیون‌های 
سیتوپلاسمی در اطراف هسته سلول نیز یافت می‌شوند. 
ایجاد سلول‌های چند هسته‌ای نیز از اثرات سیتوپاتیک 
این ویروس‌ها محسوب می‌شوند. 
پاتوزنز و پاتولوژی و علائم بالینی 
الف. میزبان طبیعی 

سیتومگالوویروس‌ها ممکن است به روش‌های مختلفی 
از فردی به فرد دیگر انتقال یابند که در تمام این روش‌ها 
به تماس نزدیک با منبع ویروس نیاز است. عفونت اولیه 
سیتومگالوویروس در کودکان و بزرگسالان طبیعی» 
سیستمیک می‌شود و بیماری ایجاد شده به صورت سندرم 
مونونوکلئوز عفونی خودبه‌خودی" است. این بیماری با 
علائمی نظیر احساس ناخوشی» درد عضلات؛ تب طولانی» 
اختلال عملکرد AS‏ و لنفوسیتوز مشخص می‌شود. تخمین 
زده می‌شود که سیتومگالوویروس عامل ۲۰-۵۰ درصد 
از موارد مونونوکلئوزهتروفیل منفی (ناشی از ویروس 
غیراپشتاین بار) است. 
ب. میزبان مبتلا به نقص ایمنی 

عفونت ago‏ در این افراد بسیار شدیدتر استه در این 
بیماران مدت دفع ویروس طولانی‌تر بوده و احتمال 
انتشار عفونت نیز بیشتر است. شایع‌ترین عارضه عفونت 
سیتومگالوویروس در این بیماران» پنومونی است. در افراد 
بوده و گاستروانتریت و کوریورتینیت مشکلات شایعی 
هستند. 
ج. عفونت‌های مادرزادی و حوالی تولد 

به نظر می‌رسد سیتومگالو ویروس در هنگام تولد و از 
طریق تماس نوزاد با دستگاه تناسلی مادر و همچنین 


1. Spontanous infections Mononocleosis syndrome 


شیر مادر نیز می‌تواند منتقل شود. بیماری انکلوزیون 
سیتومگالیک» عفونت ژنرالیزه شیرخواران است که در 
دوران قبل یا بلافاصله پس از تولد ایجاد می‌شود. ویروس 
ممکن است هم در زمان عفونت اولیه و هم در هنگام 
عفونت مجدد مادره به جنین انتقال یابد اما بیماری 
ژنرالیزه انکلوزیون سیتومگالیک اغلب در اثر عفونت‌های 
اولیه مادری Soul‏ می‌شود. این بیماری با درگیری سیستم 
عصبی مرکزی و سیستم رتیکولواندوتلیال و کاهش شدید 
شنوایی و اختلال چشمی.و عقب‌مانندگی ذهنی همراه 


| نکته مهم: وبروس ممکن است از ادرا, بزاق» : 
ab :‏ منی» شیر و ترشحات رحمی جدا شود. انتشار : 
: دهانی و تنفسی به احتمال زیاد راه‌های عمده انتقال : 
| سیتومگالوویروس هستند. این ویروس همچنین از : 
| طریق جفت. انتقال خون» پیوند عضو و تماس : 
:؛ جنسی نیز انتقال می‌یابد. 1 
تشخیص آزمایشگاهی 
الف. واکنش زنجیره پلیمراز و شناسایی آنتی‌ژن ویروس 

روش sl»PCR‏ شناسایی عفونت‌های سیتومگالوویروس 
جایگزین روش جداسازی ویروس است. 
ب. جداسازی ویروس 

فیبروبلاست‌های انسانی برای جداسازی ویروس مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. به طور معمول برای ظهور تغییرات 
سلولی در محیط کشت. ۲ تا ۳ هفته زمان لازم است. این 
تغییرات عبارتند از: کانون‌های کوچک سلول‌های متورم و 
شفاف با انکلوزیون‌های بزرگ داخل هستای که نمایی 
شبیه به چشم جغد" دارند. 
ج. سرولوژی 

شناسایی آنتی‌بادی ویروس از نوع IgM‏ نشان‌دهنده 
عفونت کنونی است و آنتی‌بادی‌ها از نوع 86 نشان‌دهنده 
وقوع عفونت در گذشته است. 


2. Owles-eye 


5 وبروس‌شناسی 


درمان 
ردان 
گان سیکلوویر(آنالگ نوکلوزیدی آسیکلویر) و 


ویروس اپشتاین بار 


این ویروس (EBV)‏ هرپس ویروس منتشر است که 
عامل مونونوکلئوز عفونی حاد» کارسینوم نازوفارنکس؛ 
لنفوم بو کیت Oral leukoplakia‏ (در اين Sylow‏ پرزهای 
سفیدی روی زبان دیده می‌شود) و ناراحتی‌های ریوی در افراد 
مبتلا به HIV‏ می‌شود. 


لنفوسیت 13 یکی از سلول‌های هدف این ویروس است 
و با اتصال به گیرنده‌های سطح لنفوسیت‌های 13 عفونت 
را آغاز می‌کند و باعث جاودانگی این سلول‌ها می‌شود. اين 
گیرنده‌ها CD21)‏ یا (CR2‏ در اتصال اجزای کمپلمان 
(C3d)‏ به سلول دخالت دارند. ویروس EB‏ در بدن 
میزبان, در سلول‌های اپی‌تلیال نازوفارنکس اوروفارنکس؛ 
غده پاروتید و گردن رحم تکثیر می‌يابند. ویروس EB‏ 
داخل لنفوسیت‌های 13 به طور مستقیم و بدون طی PS‏ 
یک دوره کامل تکثیر يافته و وارد مرحله عفونت مخفی 
می‌شود. تشخیص مونونوکلئوز عفونی بر اساس شواهد 
بالینی و لنفوپرولیفراسیون, لنفوسیتوز مطلق و حضور 


آنتی‌بادی‌های هتروفیل (Monospot test)‏ است. 


Ae‏ آبله لیا استفاده از واکنش ویروس 
ارتوپوکس ویروس - لسن 
au‏ 

آبله کاذب گاوی گاو 
Cas ۱ ۳‏ + 4 
پاراپوکس ویروس ua: fs‏ و eed‏ 

استوماتیت پاپولار گاوی IHF‏ موضعی ایجاد می‌کنند 
مولوسی‌پوکس ویروس اس جیوز من ۱ ات 
تحون آ ce‏ کاهت ‏ ده EB‏ از 
تجویز آسیکلوویر Teena‏ 


اوروفارنکس افراد مبتلا می‌شود اما تعداد سلول‌های B‏ 
ترانسفورم شده با ویروس EB‏ را کاهش نمی‌دهد و هیچ 
گونه CE‏ روی IME‏ بالینی مونونوکلئوز ندارد. 


بزرگ‌ترین و پیچیده‌ترین ویروس‌ها هستند. دارای 
ساختمان پیچیده بیضی و یا اجری شکل و زنجیره مضاعف 
DNA‏ خطی است. تجمع ویریون با تشکیل غشاهای 
متعددی همراه است. تقارن آنها نه هلیکال است و نه 


بیست‌وجهی. تکثیر این ویروس در سیتوپلاسم صورت 
می‌گیرند. ۱ 

دوره کمون بیماری Abel‏ حدود دوازده روز است و شروع 
بیماری AE!‏ ناگهانی است. ۱ تا ۵ روز قبل از بروز 
بثورات پوستی» تب و بی‌حالی ایجاد می‌شود. بثورات ابتدا 
به صورت ماکول» سپس پاپول و وزیکول و در نهایت 
پوستول درمی‌آیند. پس از این مراحل دلمه (کراست) 
ایجاد می‌شود که در عرض دو هفته پس از ظهور اولین 
ضایعات پوستی» جای خود را به اسکارهای صورتی رنگ 
می‌دهد. یک بار ابتلا به بیماری Gel abl‏ حفاظت کامل 
فرد در برابر عفونت مجدد با ویروس می‌شود. 

واریولاء ضایعاتی را در پرده کوریوآلانتوتیک تخم‌مرغ‌های 
جنین‌دار به وجود می‌آورد {Pock)‏ 


پاپوواویریده 


این خانواده به دو جنس پاپیلوما و پولیوما تقسیم می‌شود. 

پولیوما ویروس‌هاء ویروس‌های کوچک (به قطر ۴۰ 
نانومتر)» بدون پوشش, مقاوم در ply‏ حرارت و اتر هستند 
که کپسیدی با تقارن مکعبی و با ۷۲ کپسومر دارند. 
ژنوم اين ویروس‌ها از نوع زنجیره مضاعف و حلقوی 
پولیوما ویروس‌هاء سنتز DNA‏ سلول را تحریک کرده 
و درون هسته تکثیر می‌ابند. انواع شناخته شده پولیوما 
ویروس‌های انسانی شامل ویروس‌های به دست آمده از 
مغز بیمارانمبتلا به لوکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده 
(ویروس10) و از ادرار دریافت‌کنندگان gn‏ مبتلا به 
نقص ایمنی و افراد حامله (ویروس (BK‏ هستند. 

پاپیلوما ویروس‌ها از بسیاری جهات به پولیوما ویروس‌ها 
شباهت دارند. اما ژنوم آنها و اندازه ذرات نیز بزرگ‌تر 
است. ژنوتیپ‌های بسیاری از پاپیلوما ویروس‌های انسانی 
وجود دارند که به عنوان ویروس‌های تولید کننده زگیل 
شناخته شده‌اند. کسید پیست‌وجهی و DNA‏ دو ر شته‌ای 
حلقوی دارنده بدون پوشش هستند و همانندسازی آنها 


داخل هسته صورت می‌گیرد. ol‏ ویروس‌هاء bls‏ 
یادی به ساول‌های Jaa‏ پوست غشناهای مخاطی 
دارند که در آنها پرولیفراسیون سلولی را القا می‌کنند. 
در اين سلول‌هء وا وئل‌هایی در اطراف هسته شکل 
می‌گیرند که با سیتپلاسم متراکم احاطه شدهاد 9 Ul ay‏ 
Koilocytosis‏ می‌گویند؛ این واکوئل‌ها مشخصه این 
گروه از ویروس‌هاست. 

سندرم‌های بالینی 

4 زگیل پوستی: به وسیله تیپ‌های ۱ تا ۴ و اغلب در 
سطوح کراتینه دست و پاها به وجود می‌آیند. 

4 تومورهای خوش خیم ناحیه سر و گردن: معمولی‌ترین 
تومور اپی‌تلیال خوش‌خیم حنجره. پاپیلومای حنجره‌ای 
است که به وسیله تیپ‌های 9۶ ۱ ایحاد می‌شود. 


4 زگیل‌های‌مقعدی-تناسلی(ه)مصنصیعد :(Condyloma‏ 
اغلب به وسیله تیپ‌های ۶ و ۱۱ پدید می‌آیند. 
4 دیس پلازی و کارسینوم مخاط سرویکس و ضایعات 
پیش‌سرطانی (نئوپلازی (اینترااپی‌تلیال): به‌وسیله 
تیپ‌های ۱۶ و ۱۸ ایجاد می‌شود. 
مهم: پاپیلوما ویروس‌هاء به‌طور عمده از we‏ ۱ 
A‏ سم ی ماس Dire‏ ردو 
: تا به حال از کشت سلولی جدا نشده است. 


پیسحیری 
بهترین oly‏ پیشگیری در خصوص زگیل‌های تناسلی و 
سرطان‌زای HPV‏ واکسن است. واکسن ۲ نوع است: 
4 چهار ظرفیتی(علیه ۱۱-۱۶-۱۸-ع) 
4 دو ظرفیتی ade)‏ ۱۶ و (VA‏ 
درمان 
4 زگیل‌های پوستی: نیتروژن مایع 
4 زگیل‌های تناسلی: پماد Podophyllin ۳۵۵0 filox‏ 
4 زگیل‌های دست و پا: جراحی و اسید سیاسیلیک 
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سرطان نازوفارنکس توسط کدام‌یک از ویروس‌های 
زیر ایجاد می‌شود؟ aia)‏ 6۰ 
الف) os!) EBV‏ بار) ب) اکوویروس 
ج) کوکساکی ۸ د) پاروو ویروس B19‏ 

. کدام‌یک از ویروس‌های زیر می‌تواند سلول‌های 
پیش‌ساز گلبول قرمز را آلوده Sayles‏ (اسفند (A+‏ 
الف) IC te RSV‏ 
ج) B19‏ دا BK‏ 


۰ 16811116101 در ساختمان کدام یک از ویروس‌های 


زير وجود دارد؟ (شهریور (RY‏ 
(all‏ مولوسکوم کونتاژیوزوم ب) BID‏ 
ج) کوکساکی ۸ د) واریسلازوستر 
. کدام‌یک از ویروس‌های زیر نسبت به اتر حساس 
است؟ (سفند (AY‏ 
الف) اپشتاین بار ب) پاپیلوما 
ج) آدنو د) پولیو 


. کدام‌یک از عبارت زیر در مورد ویروس مولوسکوم 


(cil‏ در هسته سلول تکثیر پیدا می‌کند. 
ب) آنتی‌ژنسیته ضعیف دارد. 

ج) از طریق تنفسی انتقال پیدا می‌کند. 
د) در کشت ساولی تگفیز Vas‏ هی SiS‏ 


(AY (اسفند‎ 


. کدام‌یک از ویروس‌های زیر عامل سارکوم کاپوسی 
است؟ 
(call‏ پاپلوما 
ب) Human Herpes 8(HHV-8)‏ 
ج) آدنو 
د) مولوسکوم کونتاجیوزوم 


(AY (شهریور‎ 


۷ کدام‌یک از ویروس‌های زیر می‌تواند عفونت پایدار 


ایجاد کند؟ (شهریور )٩۲‏ 
الف) اپشتاین (EBV) jb‏ ب) Small pox‏ 
ج) کرونا د) روتا 
۸ نوم کدام‌یک از ویروس‌های زیر DNA‏ تک‌رشته‌ای 
است؟ (اسفند (AY‏ 
(all‏ آدنو ب) پاپیلوما 
ج) مولوسکوم >( پاروو 
٩‏ کدام‌یک از ویروس‌های زیر از طریق ادرار دفع 
می‌شود؟ (اسفند (AY‏ 
CMV (al‏ (سایتومگال) ‏ ب) آسترو 
ج) پاا نانز ( orf‏ (رف) 


۰ کدام‌یک از ویروس‌های زیر ایجاد انکلوژن بادی 
داخل هسته‌ای در سلول میزبان می‌کنند؟ 
(شهریور (AY‏ 
(wl‏ رئو (Reo)‏ 
ب) پاکس (Pox)‏ 
ج) 319 (پاروویروس) 
د) سین سی‌شیال تنفسی (RSV)‏ 


۱بیماری اگزانتم سوبیتوم (Exanthem subitiom)‏ 
توسط کدامیک از ویروس‌های زیر ایجاد می‌گردد؟ 


(شهریور (AF‏ 
الف) کوکساکی ویروس . ب) CMV‏ 
ج) B19‏ د) هرپس ویروس تیپ ۶ 
Seals. ۲‏ از ویروس‌های زیر در سیتویلاسم سلول 
تکثیر می‌یاید؟ (شهریور (AF‏ 
الف) gal‏ ب) HBV‏ 
ج) CMV‏ د) هاری 


۳بیماری مونونوکلئوز عفونی بدون ایجاد هتروفیل ۱۴.کدام یک از ویروس‌های زیر قابلیت سرطان‌زایی 


آنتی‌بادی توسط کدام‌یک از ویروس‌های زیر (Oncogenicity)‏ دارد؟ (اسفند )٩۴‏ 
ایجاد می‌گردد؟ (شهریور (al (AF‏ پاروو ویروس B19‏ 

۱۶ ب) پاپیلوما ویروس انسانی تیپ‎ B19 (a! 

ب) EBV‏ ج) ویروس آنفلوانزای تیپ 13 

ج) CMV‏ د) ویروس پاراآنفلوانزای تیپ ۳ 

HBV د)‎ 


الف بت ۲6 37 
aes‏ 
Se ot‏ 
۶ ) 
متس تلا 
11-7 68 


Bee 
Ogmgoot 
Bema 
aaa by 
Sema 
56 1 1-۲ 


1۳7 5 ۲۵ 
58 1۳ 
sts الفا‎ 
58 212024 


Sana 
Como ۳ 


الف با ج ۱ دا 
۴ ال ال الا 
الفا با ج ۲ ۵ 
esas‏ 


152 15 ۵ on 
)ال ال)‎ ۴ 


1371 55 ۲ الق‎ 
Og * 


لت 0 65 ۲30 
111-7۰ 158 
الق آج 131۲ 
OOD ۵‏ 


۱٩ فصل‎ 
ویروس‌ها‎ RNA |! 


۸ ویروس‌ها 


لنتی ویروس‌ها 

اين ویروس‌ها. رتروویروس‌های غیرسرطان‌زا 
وسیتوسیدال هستند که دارای ویریون کروی با قطر 
۱۰-۸۰ میکرون با مرکز استوانه‌ای هستند. ژنوم آنها 
دارای RNA‏ تک‌رشته‌ای خطی با پلاریته مثبت است 
و از رتروویروس‌های سرطان‌زا پیچیده‌تر هستند. اين 
ویروس‌ها دارای پوششی هستند که گلیکوپروتئین‌های آن 
از لحاظ آنتی‌ژنی تغییر می‌کنند. 

۷ یک رتروویروس و عضو خانواده لنتی ویریده 
است که dw‏ ژن لازم برای همانندسازی رتروویروس‌ها را 
داراست: env pol gag‏ 

Bag‏ پروتئین‌های هسته ویروس راکد می‌کند (آنتی‌ژن 
اختصاصی گروه). 

pol‏ مسئول کدگذاری آنزیم ترانس کریپتاز معکوس 
(پلیمراز) است که دارای ۴ فعالیت آنزیمی است. (پروتتاز 
پلیمرازه RNase‏ اینتگراز). env‏ مسئول کدگذاری 
گلیکوپروتئین‌هایی است که برجستگی پوشش wang‏ را 
ایجاد می‌کنند. (gp120)SU‏ که محصول این ژن است 
مسئول چسبندگی ویروس به مولکول 124" و گیرنده‌های 
کمکی است. همچنین تعیین کننده تمایل ویروس به 
لنفوسیت‌ها و ماکروفاژها cod‏ حاوی آنتی‌زن‌های اصلی 
تعیین کننده‌ای است که آنتی بادی‌های (sid‏ کننده را 
Spd‏ می‌کنند. (gp41)ITM‏ محصول ژن 60۷ 
حاوی زنجیره‌های داخل غشایی است که سبب اتصال 
گلیگوپروتئین به پوشش ویروس می‌شود و همچنین 
حاوی زنجیره‌های اتصالی است که نفوذ ویروس به داخل 
سلول هدف را تسهیل می‌کند. اين دو گلیکوپروتئین؛ 


۱-۶ 


آنتی‌ژن‌های اختصاصی تیپ هستند. 

4 آنتی‌ژن مختص گروه است که داخل هسته قرار 
دارد ولی آنتی‌بادی ضد «ol‏ عفونت‌زایی HIV‏ را خنثی 
نمی‌کند 
عفونت‌های HIV‏ در انسان 
الف. بررسی سیر عفونت HIV‏ 

مراحل عفونت عبارتند از: عفونت اولیه, انتشار ویروس به 
اعضای لنفاوی, نهفتگی بالینی, افزایش بیان HIV‏ بیماری 
بالینی و مرگ. به طور متوسط فاصله بین عفونت اولیه و 
تبدیل آن به بیماری بالینی, ده سال است. به دنبال عفونت 
eds)‏ چهار تا یازده روز بین عفونت مخاطی و شروع ویرمی 
اولیه فاصله وجود دارد. ویرمی حدود ۸-۱۲ هفته طول 
می‌کشد. در اين زمان ویروس به طور گسترده‌ای در بدن 
انتشار یافته و در اعضای لنفاوی جایگزین می‌شود. 

در بسیاری از بیماران VOZ)‏ - ۵۰) حدود سه تا شش 
هفته پس از عفونت اولیه. سندرمی مشابه مونونوکلئوز 
ob‏ رخ می‌دهد در cyl‏ زمان تعداد سلول‌های CD4‏ 
در گردش به طور واضح سقوط می‌کند. یک هفته تا 
dw‏ ماه پس از عفونت. پاسخ ایمنی ضد HIV‏ ایجاد 
می‌شود و سبب کاهش ویرمی پلاسمایی و افزایش 
میزان سلول‌های CD4‏ می‌شود اما پاسخ ایمنی قادر به 
پاکسازی کامل عفونت نیست و سلول‌های آلوده به HIV‏ 
در غدد لنفاوی باقی می‌مانند و متعاقب آن دوره طولانی 
نهفتگی بالینی آغاز می‌شود که ممکن است تا ده سال 
باشد. طی این زمان میزان همانندسازی ویروس بسیار 
بالاست. به نظر می‌رسد لنفوسیت‌های +1014 که به 
عنوان هدف «col‏ مسئول تولید ویروس هستند به همین 


میزان تکثیر! سریعی دارند و نیمه عمر آنها به حدود ۱/۶ 
روز می‌رسد. در نهایت بیمار دچار علائم آشکار بالینی» 
مثل عفونت‌های فرصت‌طلب و یا نئوپلاسم‌های مختلف 
می‌شود. در مراحل پیشرفته بیماری سطوح ویروس در 
پلاسما بیشتر است. اغلب تبدیل سویه‌های متمایل به 
مونوسیت يا ماکروفاژ (M-Tropic)‏ به سویه‌های متمایل 
به لنفوسیت (1-۲0010) در سیر بیماری ایدز دیده می‌شود. 
ب. لنفوسیت‌های TCD4+‏ و سلول‌های خاطره‌ای 

برزترین علامت عفونت با HIV‏ کاهش لنفوسیت‌های 
T‏ کمکی (T helper)‏ است که نتیجه تکثیر HIV‏ در این 
لنفوسیت‌هاست. گيرنده کمکی HIV‏ در سطح لنفوسیت‌ها 
+۵ به مرور زمان کاهش می‌یابد و به تدریج به 
> بحرانی رسیده و dine}‏ برای jon‏ عفونت‌های فرصت 
طلب فراهم می‌شود. 
ج. مونوسیت‌ها و ماکروفاژها 

مونوسیت‌ها و ماکروفاژها در پاتوژنز و گسترش عفونت 
HIV‏ نقش اساسی دارند. انواعی از مونوسیت‌هاء آنتی‌ژن 
سطحی CD4‏ را بیان می‌کند» در نتیجه به پوشش 
۷ متصل می‌شوند. ob pS‏ کمکی HIV‏ در سطح 
ماکروفاژها و مونوسیت‌هاء گیرنده کموکین CORS‏ 
است. به نظر می‌رسد سلول‌های اصلی آلوده به HIV‏ 
در مغزه مونوسیت‌ها و ماکروفاژها هستند که می‌تواند بروز 
پی داشته باشد» سویه‌های plate HIV‏ به ماکروفاژها 
(M-Tropic)‏ بوده در ابتدای عفونت. اکثر ویروس‌ها و 
که مونوسیت‌ها و ماکروفاژها مخازن اصلی HIV‏ در بدن 
نسبتا به اثرات سایتوپاتیک HIV‏ مقاومند در نتیجه نه‌تنها 
ویروس در این سلول‌ها محفوظ می‌ماند بلکه بدین وسیله 
a)‏ اعضای مختلف بدن مثل مغز و ریه‌ها انتقال می‌یابد. 


1. Turn over 


د. عفونت‌های فرصت‌طلب 

عفونت‌های فرصت‌طلب از علل اصلی ناتوانی و مرگ 
و we‏ در مبتلایان در مراحل انتهایی عفونت هستند. 
عواملی که در افراد با ایمنی طبیعیء به ندرت بیماری 
ایحاد می‌کنند» سبب عفونت‌های بسیار شدیدی در افراد 
مبتلا به AIDS‏ می‌شوند. شایع‌ترین عفونت‌های فرصت 
طلب در مبتلایان به ایدز عبارتند از: پنوموسیستیس 
کارینی (عامل پنومونی)» توکسوپلاسماگوندی» کاندیده 
کریپتوکوکوس (عامل مننژیت)» مایکوباکتریوم آویوم 
اینتراسلولار, سیتومگالوویروس (شایع‌ترین عارضه چشمی 
جدی در افراد مبتلا به AIDS‏ التهاب شبکیه ناشی از این 
ویروس است) و هرپس سیمپلکس‌ها. 
ه سرطان‌ها 

یکی دیگر از عواقب سرکوب ایمنی» مستعدشدن 
مبتلایان به ایدز به سرطان است. سرطان‌های همراه 
ایدز عبارتند از: سارکوم کاپوسی؛ لنفوم غیرهوچکینی, 
سرطان گردن pm)‏ سرطان‌های مقعدی - تناسلی و لنفوم 
هوچکین. سارکوم کاپوزی» تومور عروقی منشا گرفته از 
سلول‌های اندوتلیال است که در پوست» غشاهای مخاطی: 
غدد لنفاوی و اعضای احشایی دیده می‌شود. هم اکنون در 
مبتلایان درمان نشده ایدزه سارکوم کاپوزی ۲۰۰۰ برابر 
بیش از افراد Sole‏ رخ می‌دهد. 
یافته‌های بالینی 

علائم عفونت ale‏ با HIV‏ غیراختصاصی بوده و شامل 
خستگی, بئورات جلای» سردرد. تهوع و تعریق شبانه 
است. مشخصه بارز ایدز, مهار نیرومند دستگاه ایمنی و 
یا سرطان‌های غیرمعمول (به خصوص سارکوم (Sint‏ 
است. در بزرگسالان» پیش از بروز علائم جدی, غالبا 
مرحله‌ای پیش‌درآمد شامل idee «Riad‏ نب کاهش 
وزن» اسهال مزمن, لکه‌های سفید زبان (لکوپلاکی مویی 
شکل, کاندیدیاز دهانی) و لنفادنوپاتی ظاهر می‌شود. 
راه‌های انتقال 
4 تماس جنسی jl)‏ جمله تماس جنسی دهانی - تناسلی) 
4 مصرف خون يا فرآورده‌های خونی آلوده به ویروس 
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4 انتقال از مادر به فرزند (داخل رحم» هنگام زایمان و 
به‌طور Fels‏ از طریق تغذیه با شیر مادر) 

4 تماس کارکنان مراقبت‌های بهداشتی با سرنگ‌های 
آلوده به ویروس 


تشخ 
الف. سرولوژی 

تشخیص عفونت HIV‏ معمولا از راه جستجوی 
آنتی‌بادی به روش‌های الایزا (ELISA)‏ آگلوتیناسیون, 
Western blot‏ (رایج‌ترین تست تأییدی مورد استفاده) 
و IFA‏ است. 
ب. جستجوی آنتی‌ژن و کشت 

4 در لنفوسیت‌های /۶۰ از افراد آلوده وجود دارد و 
بیانگر همانندسازی فعال ویروس است. در عفونت نهفته 
اين آنتی‌ژن نهفته می‌شود. در دو ماهه اول پس از آلودگی 
از کشت ویروس و یاون P24‏ می‌توان استفاده کرد. 
ج. مطالعات ایمونولوژیک 

تعداد لنفوسیت‌های CD4‏ و نسبت 004/0398 در 
افراد مبتلا به ایدز پایین است. 
د. ۳0 
شناسایی RNA‏ ویروسی در نمونه‌های بالینی استفاده 
می‌شنود 
درمان 

۷ گروه عمده از داروها برای درمان وجود دارد: 
4 اولین و سنتی‌ترین گروه داروها شامل مهارکننده‌های 
آنزيم reverse transcriptase‏ هستند که مهم‌ترین آنها 
آزیدوتیمیدین (زیدووودین) است. 
4 دومین گروه مهارکننده‌های انزیم پروتئاز هستند که از 
این گروه می‌توان به ریتوناویر اشاره کرد. 
4 مها رکننده‌های آنزیم gyrase‏ جدیدترین داروهای 
ساخته شده برای مقابله با HIV‏ هستند. 


| نکته مهم: در اواخر دهه ٩۰‏ میلادی درمان جدیدی ۱ 
: تحت عنوان HAART‏ وارد بازار شد که درمان : 
۱ ترکیبی است. اما چند مشکل دارد. مثلا هزینه و میزان 
| دوز مصرفی آن بالاست. همچنین بعد از قطع مصرف : 
: تعداد helper‏ "۲*ها به‌سرعت Cal‏ می‌کند و به حالت : 
: اول بازمی‌گردد. 
پیکورناویروس‌ها 
ویروس‌های کوچک با قطر ۲۸۳۳۰۵۳۰ هستند که در 
برابر اتر مقاوم بوده و دارای کپسیدی با تقارن بیست‌وجهی 
هستند. ژنوم آنها حاوی زنجیره منفرد g RNA‏ از نوع 
زنجیره مثبت" است (یعنی به عنوان MRNA‏ عمل 
می‌کند)» پوشش ندارد و تکثیر آن در سیتوپلاسم سلول 
صورت می‌گیرد. 
طبقه‌بندی 
خانواده پیکورنا ویریده شامل شش جنس است. 
4 انتروویروس‌ها 
4 رینوویروس‌ها 
4 هپاتوویروس‌ها (ویروس هپاتیت (A‏ 
4 پارکوویروس‌ها 
4 آفتوویروس‌ها(ویروس‌های بیماری پا و دهان) 
4 کاردیو ویروس‌ها 
۴ گروه اول حاوی پاتوژن‌های مهم انسانی هستند. 
انتروویروس‌های انسانی شامل ویروس‌های زیر است: 
4 پولیو ویروس‌های تیپ ۱ تا ۲ 
4 کوکساکی ویروس‌های گروه A‏ تیپ ۱ تا ۲۴ (تیپ 
vv‏ وجود ندارد). 
4 کوکساکی ویروس‌های گروه B‏ تیپ ۱ تا ۶ 
4 اکو ویروس‌هاء تیپ ۱ تا yy‏ (تیپ‌های ۰ JV YY‏ 
۸ وجود ندارند). 
4 ویروس هپاتیت A‏ (انتروویروس (VY‏ 


1. Highly active antiretroviral therapy 
2. Positive sense 


پولیوویروس‌ها 

ویروس پولیو معرف انتروویروس‌هاست. ۳ تیپ آنتی‌ژنی 
از این ویروس وجود دارد و به دلیل عدم واکنش متقاطع» 
حفاظت در ply‏ بیماری به وجود آنتی‌بادی علیه هر سه 


تیپ نیازمند است. 
دهان مدخل ورودی ویروس پولیو بوده و تکثیر اولیه 
آن در اوروفارنکس یا روده صورت می‌گیرد. قبل از شروع 
ie‏ بالینی بیماری» ویروس را می‌توان از نمونه‌های 
گلو و مدفوع جدا wang OS‏ ابتدا در لوزه‌ها و غدد 
لنفاوی گردن» پلاک‌های پیر روده کوچک تکثیر یافته و 
سپس سیستم عصبی مرکزی را مورد تهاجم قرار می‌دهد. 
این ویروس قادر است در طول آکسون‌های اعصاب 
محیطی به Crow‏ سیستم عصبی مرکزی انتشار یابد و 
در bul‏ در طول نورون‌های حرکتی تحتانی به پیشرفت 
خود ادامه داده و بخشی از طناب نخاعی یا مغز را گرفتار 
سازد. ویروس پولیو در عضلات بدن تکثیر نمی‌یابد و 
تغییراتی که در اعصاب محیطی و عضلات ارادی Jay‏ 
می‌کننه ثانویه به تخریب سلول‌های عصبی است. علاوه 
بر تغییرات پاتولوژیک به وجود آمده در سیستم عصبی» 
ممکن است میوکاردیت هیپرپلازی SSI‏ و زخمی 
شدن پلاک‌های پیر نیز رخ دهد. 
یافته‌های بالینی 

هنگامی که فرد حساسی با ویروس پولیو آلوده می‌شود. 
طیف پاسخ ایجاد شده از عفونت غیراشکار و بدون 
علامت تا یک بیماری خفیف تب‌دار و حتی فلج شدید 
و دائمی متغیر است. اکثر عفونت‌های پولیو ویروس‌ها به 
صورت تحت بالینی هستند و تنها حدود یک درصد اين 
عفونت‌ها منجر به بیماری بالینی می‌شوند. 
الف. پولیومیلیت ناقص! 

این بیماری شایع‌ترین فرم عفونت پولیو است. بیمار 
نها دارای علائم خفیفی Coal‏ که با تبه احساس ناخوشی؛ 
خوابآلودگی. سردرد. تهوع. استفراغ. یبوست و گلودرد 
مشخص می‌شود و معمولا در عرض چند روز بهبود می‌یابد. 


1. Abortive poliomyelitis 


ب. پولیومیلیت غیر فلجی (مننژیت آسپتیک)۲ 

علاوه بر علائم و نشانه‌های پولیومیلیت ناقص بیمار 
مبتلا به فرم غیرفلجی از سفتی و درد در ناحیه پشت 
و گردن شکایت می‌کند. در اين بیماری AE!‏ بهبودی 
سریع و کامل است و فقط در تعداد کمی از بیماران» اين 
بیماری به سمت فلج پیشرفت می‌کند. 
ج. پولیومیلیت فلجی ۲ 

شکایت اصلی بیمار, فلج شل و غیرقرینه است که در 

اثر آسیب نورون حرکتی تحتانی ایجاد می‌شود. 
د. آتروفی پیشرونده عضلات پس از پولیومیلیت" 

چندین سال پس از Mel‏ بیماران به پولیومیلیت» عود فلج 
و تحلیل عضلات به طور مکرر مشاهده می‌شود. اگر چه 
این بحالت از خوازش ثادر بیماری زولیزمیلیت است انا یک 
سندرم اختصاصی برای این Sylow‏ محسوب می‌شود. 
تشخیص آزمایشگاهی 

ویروس پولیو را می‌توان مدت کوتاهی پس از شروع 
بیماری در سواب‌های گلو و به مدت طولانی‌تری» در 
سواب‌های مقعد یا نمونه‌های مدفوع نیز OBL‏ ولی به 
ندرت از CSF‏ جدا می‌شود. برای شناسایی و تعیین تیپ 
ویروس از آنتی‌سرم‌های خنثی کننده اختصاصی استفاده 
می‌شود. 
ایمنی 

دو نوع واکسن پولیو sly‏ پیشگیری وجود دارد: 
4 واکسن غیرفعال حاوی ویروس کشته شده (Salk)‏ که 
تزریقی است. 
4 واکسن خوراکی حاوی ویروس ضعیف شده (Sabin)‏ 
این نوع واکسن, نه تنها باعث تولید آنتی‌بادی‌های IgG‏ 
و 18M‏ در خون می‌شوند بلکه با کمک به ترشح 18۸ 
از روده, فرد را در برابر عفونت مجدد نیز مقاوم می‌کند. 

درمان: هیچگونه داروی ضدویروسی برای درمان 
عفونت‌های پولیو در دسترس نیست. 


2. nonparalytic poliomyelitis 
3. Paralytic poliomyelitis 
4. Progressive postpoliomyelitis muscle atrophy 


کوکساکی ویروس‌ها 

کوکساکی ویروس‌هاء زیر گروه بزرگی از انتروویروس‌ها 
هستند که بر حسب بیماری‌زایی در موش به دو گروه ۸ و 13 
تقسیم می‌شوند. برخی از بیماری‌هایی که به‌وسیله تیپ‌های 
مختلف کوکساکی ویروس ایجاد می‌شوند: 
4 تمامی تیپ‌های گروه 3 و برخی از تیپ‌های گروه ۸ 
(به‌ویژه ۸7 و (AY‏ در ایجاد ey frie‏ آسپتیک دخالت 
دارند. 
4 هرپانژین که نوعی فارنژیت تب‌دار شدید است به‌وسیله 
برخی از کوکساکی ویروس‌های گروه A‏ ایجاد می‌شود. 
4 بیماری دست پا و دهان۱ با زخم‌هایی در دهان و گلو و 
ایجاد بورات وزیکولی در کف دست و پا مشخص می‌شود 
9 عامل آن کوکساکی ویروس 6 است. 
4 پلورودینیا که با تب و درد خنجری قفسه سینه آغاز 
می‌گردد به‌وسیله گروه B‏ ایجاد می‌گردد. 
4 میوکاردیت که با التهاب قلب همراه است و هپاتیت 
به‌وسیله گروه B‏ ایجاد می‌شود. 
4 بیماری ژنرالیزه شیرخواران که قلب و AS‏ و مغز را درگیر 
می‌کند نیز به‌وسیله گروه 13 ایجاد می‌شود. 

ویروس ole‏ بیماری را در مراحل اولیه عفونت طبیعی 
انسان می‌توان در خون شناسایی کرد. همچنین در اوایل 
عفونت می‌توان ویروس را تا چند روز در گلو و حداکثر 
به مدت پنج تا شش هفته در مدفوعء یافت. در بیماران 
مبتلا به مننژیت ویروس از CSF‏ جدا می‌شود. تشخیص 
قطعی سرولوژی از طریق جستجوی 12۷1 و یا افزایش 
تیتر آنتی‌بادی صورت می‌گیرد. 


اکوویروس‌ها ۱ 

اکوویروس‌ها را به سبب آنکه همگی دستگاه گوارش 
انسان را آلوده می‌کنند و آنها را تنها می‌توان پس از تلقیح 
به برخی کشت‌های بافتی از انسان به‌دست yg]‏ در یک 
گر وه طبقه‌بندی می کنند. 

بیماری‌های مننژیت Sl‏ انسفالیت» بیماری‌های 
تب‌در با ی دون بثورات و سرماوردگی معمولی از جمله 
بیماری‌هایی هستند که به وسیله اکوویروس‌ها ایجاد 


4 


ign? 


1. Hand — foot and mouth disease 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


گروه رینوویروس‌ها 

عامل سرماخوردگی معمولی بوده و شایع‌ترین عواملی 
هستند که در افراد مبتلا به بیماری‌های خفیف دستگاه 
تنفسی فوقانی یافت می‌شوند. حداکثر رشد آنها در دمای 
cual ۳ ۵‏ و به اسید معده حساس هستند, این ویروس‌ها 
معمولا از ترشحات بینی جدا می‌شوند. انتقال آنها از طریق 
آثروسل یا تماس مستقیم است. عفونت دستگاه تنفسی 
فوقانی, معمولا با عطسه» آبریزش بینی شروع می‌شود و در 
ادامه گرفتگی بینی, گلودرد خفیف و سردرد» ایجاد می‌شود. 
تب و لرز از علائم معمول عفونت رینوویروسی نیستند. 
ار تومیکسوویروس‌ها (ویروس‌های آنفلوانزا) 
تاکنون ۳ تیپ ایمونولوژیک (CBA)‏ از ویروس 
آنفلوانزا شناخته شده است. تغییرات آنتی‌ژنی به طور 
مداوم در ویروس‌های آنفلوانزا تیپ A‏ و به مقدار SHAS‏ 
در آنفلوان زای تیپ 13 رخ می‌دهد. اما به نظر می‌رسد 
ویروس‌های تیپ از نظر آنتیژنی Web‏ هستند. از 
آنجایی که سه تیپ ویروس آنفلوانزا از لحاظ آنتیژنی با 
یکدیگر مرتبط نیستند ipl ply‏ هیچ گونه ایمنی متقاطعی 
نیز ایجاد نمی‌کند. در ویروس‌های آنفلوانزا دو نوع تغییر 
آنتی‌ژنی دیده می‌شود: 
:Antigenic drift 4‏ تغییرات خفیف آنتی‌ژنی بر اثر 
موتاسیون که در تیپ 13 و ۸ اتفاق می‌افتند و سبب 
اپیدمی‌های آنفلوانزا می‌شود. 
:Antigenic shift 4‏ تغییرات بزرگ آنتی‌ژنی بر اساس 
نوترکیبی قطعات ژنوم که در تیپ GIA‏ می‌افتد و سبب 
پاندمی‌های آنفلوانزا می‌شود. 


ساختمان و ترکیب 

ذرات ویروس آنفلوانزا معمولا کروی بوده و دارای 
نوکلئو کسید مارپیچی و پلی‌مرف هستند. ژنوم آنها زنجیره 
منفرد RNA‏ با پلاریته منفی است - شامل پروتئین‌های 
هماگلوتینین (HA)‏ و نورآمینیداز (NA)‏ است. تکثیر آنها 
در هسته سلول انجام می‌شود و نوترکیبی ژنی در آنها 


: نکته مهم: ژنوم ویروس‌های آنفلوانزای ۸ و 2 : 
: حاوی ۸ قطعه از زنجیره منفرد RNA‏ است اما نوع ; 
: ویروس آنفلوانزای ) فاقد ژن نورآمینیداز بوده و از ۷ : 
| قطعه تشکیل شده است. 


پروتئین HA‏ موجب اتصال ویروس به سلول‌های 
حساس می‌شود و مهم‌ترین پروتئینی است که آنتی 
بادی‌های خنثی کننده بر ضد آن ساخته می‌شود. تغییرات 
این پروتئین» موجب پیدایش سویه‌های جدید ویروس و 
اپیدمی‌های بعدی آنفلوانزا می‌شود. نام هماگلوتینین از 
توانایی cel‏ پروتئین در آگلوتینه کردن اریتروسیت‌ها در 
شرایط خاص گرفته شده است. 


عملکرد نورآمینیداز 


خاصیت آنتی‌ژنی ۸ نیز در تعیین ساب تایپ ویروس 
آنفلوانزا اهمیت دارد. این گلیکوپروتئین, یک آنزیم سیالیداز 
است که مولکول سیالیک اسید را از اتصال‌های قندی جدا 
می‌کند. بدین ترتیب در هنگام جوانه زدن ویروس‌ها از 
سطح سلول, آزادسازی آنها را تسهیل کرده و با حذف 
ذرات She‏ اسید از تجمع خودبه خود ویریون‌ها 
جلوگیری می‌کند. مولکول نورآمینیداز احتمالا در عبور 
ویروس از &Y‏ مخاطی مجاری تنفسی و رسیدن آن به 
سلول‌های اپی‌تلیال هدف نیز دخالت دارد. آنتی‌بادی ade‏ 
۸ عفونت‌زایی را خنثی نمی‌کند. ولی بیماری را کاهفش 
می‌دهد. 


پاتوزنز و پاتولوژی 

ویروس آنفلوانزا به وسیله ترشحات تنفسی تماس 
با دست‌ها يا اجسام آلوده از فردی به فرد دیگر انتقال 
می‌یابد. دوره کمون بیماری از زمان آلود گی با ویروس 
تا زمان شروع علائم بالینی حدود ۱ تا ۴ روز است که 
به مقدار ویروس وارد شده به بدن و وضعیت سیستم 
ایمنی میزبان بستگی دارد. انتشار و wang Calpe‏ از 


روز قبل از شروع علائم آغاز شده و طی ۲۴ ساعت به 
حداکثر خود می‌رسد و سپس به مدت یک تا دو روز در 
این وضعیت باقی مانده و در نهایت به سرعت کاهش 
می‌یابد. ویروس عفونت‌زا را به ندرت می‌توان در OF‏ 
یافت. عفونت‌های آنفلوانزا باعث تخریب و ریزش سطحی 
سلول‌های مجاری تنفسی می‌شوند اما روی سلول‌های 
a‏ بازال اپی‌تلیوم تاثیری ندارند. در پاسخ به مرگ 
سلول‌های تنفسی و ریزش آنها که ناشی از تکثیر ویروس 
است» pol‏ و ارتشاح سلول‌های تک هستفای رخ داده و 
علائم موضعی بیماری پدید می‌آیند. علائم سیستمیک 
همراه با عفونت آنفلوانزابه احتمال زیاد در ارتباط یا تولید 
سیتوکین‌ها هستند. 
یافته‌های بالینی 

آنفلوانزا به طور عمده به دستگاه تنفسی فوقانی و تحتانی 
حمله می‌کند. این عفونت در افراد مسن, بسیار کم سن و 
سال و دچار بیماری زمینه‌ای نظیر مشکلات قلبیء تنفسی» 
«sols‏ دیابت و سرطان خطرناک است. معمول‌ترین 
علامت آن برونشیت حاد است. این ویروس می‌تواند حتی 
عفونت pharynx‏ و گوش She‏ بدهد. افرادی که مبتلا به 
عارضه تنفسی هستند (مثل آسم و سیستیک فیبروزیس) 
نسبت به این ویروس حساس‌ترند. 
الف) آنفلوانزای بدون عارضه 

علائم بیماری آنفلوانزا به صورت ناگهانی شروع شده 
و شامل لرزه سردرد و سرفه خشک است که با تب VL‏ 
دردهای منتشر عضلات (میالژی) بی‌اشتهایی و احساس 
ناخوشی ادامه می‌یابد. تمامی سویه‌های ویروس انفلوانزا 
Bs A‏ قادرند علائم فوق را ایجاد کنند اما در «ple‏ 
نوع 0 به ندرت سندرم آنفلوانزا ایجاد می‌کند و علائم 
آن اغلب به صورت سرماخوردگی معمولی ظاهر می‌شود. 
ب) پنومونی 

عوارض جدی lll cs law‏ معمولاً فقط در افراد مسن 
و ناتوان, به ویژه کسانی که به بیماری‌های مزمن مبتلا 
هستند رخ می‌دهد. بارداری نیز یکی از عوامل خطر در 
بروز عوارض کشنده موارد اپیدمیک بیماری آنفلوانزاست. 

عامل پنومونی ایجاد شده در عفونت‌های آنفلوانزا ممکن 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


است ویروسی, باکتریال یا ترکیبی از این دو باشد. عفونت 
آنفلوانزا موجب افزايش حساسیت بیماران به عفونت‌های 
مژک‌های تنفسی و سلول‌های فاگوسیت و همچنین 
وجود ترشحات Jpg‏ فراوان و فراهم شدن محیط غنی 
جهت رشد باکتری‌هاست. 
ج) سندرم ری! 

سندرم ری نوعی انسفالوپاتی حاد در کودکان و نوجوانان 
است» cde‏ این سندرم هنوز مشخص نیست اما آن را از 
عوارض عفونت‌های آنفلوانزای تیپ ۸ و تیپ 13, هربس 
ویروس و واریسلا زوستر ذکر می‌کنند. به احتمال زیاد 
وجود دارد به همین cle‏ در کودکان مبتلا به آنفلوانزا از 
مصرف سالیسیلات‌ها جهت کاهش تب باید خودداری کرد. 


تشخیص آزمایشگاهی 

براساس کشت سلولی و با روش‌های ایمونولوژیک برای 
جستجوی مستقیم آنتی‌ژن‌های ویروسی در ترشحات 
تنفسی انجام می‌شود. 
درمان 

برای درمان آنفلوانزا از ۲ دسته دارو استفاده می‌شود: یکی 
آمانتادین و آنالوگ آن ریمانتادین که از ورود ویروس به 
سلول میزبان و uncouting‏ شدن آن جلوگیری می‌کند. 
دسته دوم داروهایی هستند که روی Neur Amiuidase‏ 
ثر می‌گذارد مثل oseltamivir‏ و zanamivir‏ واکسن 
آنفلوانزا از ویروس‌های آنفلوانزای A‏ و B‏ کشته شده 
تشکیل شده است. 
| نکته مهم: ییات آنتی‌ژنی شیفت و دریفت موجب : 
| بی‌اثر شدن واکسن‌های قبلی آنفلوانزا می‌شوند. 


پارامیکسوویروس‌ها 
پارامیکسوویروس‌ها مهم‌ترین عامل عفونت‌های تنفسی 
در شیرخواران و کودکان کم سن و سال (ویروس سین 


1. Reyes syndrome 


سی‌شیال تنفسی" و ویروس‌های پاراآنفلوانز)) هستند. 
همچنین شایع‌ترین عوامل بیماری‌های مسری کودکان 
(سرخک و اوریون) نیز دراین گروه قرار دارند. تمام اعضاء 
خاناده پارامیکسوويریده عفونت را از طریق مجرلی 
تنفسی آغاز می‌کنند. پاتوژن‌های تنفسی تنها در اپی‌تلیوم 
مجاری تنفسی تکثیر می‌یابند در حالی که ویروس‌های 
سرخک و اوریون در سراسر بدن انتشار BL‏ و بیماری 
ژنرالیزه ایجاد می‌کنند. 


خصوصیات پارامیکسوویروس‌ها 

مورفولوژی پارامیکسوویریده مشابه ویروس‌های 
آنفلوانزاست اما بزرگ‌تر و پلئومورفیک‌تر هستند. ژنوم 
این ویروس‌ها حاوی زنجیره منفرد RNA‏ خطی «Cul‏ 
بر GE‏ ژنوم ارتومیکسوویروس‌هاء پارامیکسوویروس‌ها 
aes‏ تمد obo‏ و بة هموح Che‏ هیچ AGE‏ امکاشی 
برای نوترکیبی ژنتیکی وجود ندارد. بنابراین ples‏ اعضاء 
گروه پارامیکسوویروس‌ها از لحاظ آنتی‌ژنی پایدار هستند. 
نوکلئوکپسید مارپیچی دارند. 

به طور IS‏ شش پروتئین ساختمانی پارامیکسوویروس‌ها 
مشابه پروتئین‌های ساختمانی ویروس آنفلوانزاست. 
4 نوکلتوپروتئین NP)‏ يا لا) که نوکلتوکپسيد مارپیچی 
ویروس را تشکیل می‌دهد و به عنوان مهم‌ترین پروتئین 
داخلی شناخته می‌شود. 
4 دو پروتئین بزرگ (LP)‏ به احتمال زیاد در فعالیت 
پلیمراز ویروس که مسئول نسخه‌برداری و همانندسازی 
RNA‏ ویروس است دخالت دارد. 
4 پروتئین ماتریکس (M)‏ که در زیر پوشش قرار دارد با 
NP‏ و گلیکوپروتئین‌های سطحی در ارتباط بوده و در تجمع 
ویریون دخالت دارد. 
4 گلیکوپروتتین بزرگ‌تر Soe (HL HIN)‏ است هر دو 
نوع فعالیت‌های هماگلوتینین و نورامینیداز را داشته باشد. 
این گلیکوپروتتین که مسئول اتصال wang‏ به سلول 
میزبان Cell‏ به صورت یک تترامر در ویریون کامل ظاهر 


می‌شود. 


2. respiratory syncytial Virus 


۳ 


۸ ویروس‌ها 


4 گلیکوپروتئین F‏ که در ادغام پوشش ویروس با غشا 
سلول و فعالیت همولیزین دخالت دارد. 
عفونت‌های ویروس پارا آنفلوانزا 

ویروس‌های LL‏ آنفلوانزا پس از ویروس سن سی‌شیال 
تنفسی (RSV)‏ مهم‌ترین عامل بیماری‌های شدید دستگاه 
تنفسی در کودکان هستند. عفونت مجدد با ویروس‌های 
yb‏ آنفلوانزا شایع است. 
پاتوژنزو پاتولوژی 

در افراد با ایمنی طبیعی به نظر می‌رسد تکثیر ویروس 
محدود به اپی‌تلیوم تنفسی است. ویرمی معمولا وجود 
ندارد. ۴ تیپ سرولوژیک کاملا مجزا در جنس پاراانفلوانزا 
sl»‏ انسان بیماریزا هستند. تیپ ۴ تنها بینی و گلو را 
گرفتار کرده و سندرم بدون عارضه سرماخوردگی معمولی 
را ایجاد می‌کند. اما در تیپ‌های ۱ و ۲ wang‏ عفونت 
گسترش یافته و حنجره و قسمت فوقانی SE‏ را نیز درگیر 
می‌کند. در اين صورت به بیماری کروپ (لارنگوتراکتو 
برونشیت۱) منجر می‌شود. این Sylow‏ با تورم حنجره و 
نواحی مربوطه و در نتیجه انسداد مجاری تنفسی مشخص 
می‌شود. پنومونی و يا برونشیولیت (و یا هر دو) به وسیله 
تیپ ۳ ویروس ایجاد می‌شود. شایع‌ترین عارضه عفونت با 
ویروس پاراآنفلوانزا اوتیت مدیاست. 

درمان: ریباویرین 

جداکردن و شناسایی مستقیم آنتی‌ژن‌های ویروسی در 
نمونه‌های به‌دست امده از بیماران بسیار متداول است. 
آنتی‌ژن‌ها را می‌توان در سلول‌های ریزش يافته نازوفارنکس 
غیرمستقیم شناسایی کرد. همچنین افزایش ۴ برابر یا بیشتر 
در تیتر سرمی آنتی‌بادی, نشان‌دهنده عفونت با ویروس Wb‏ 
عفونت‌های ویروس سن‌سی‌شیال تنفسی (RSV)‏ 

ویروس سن‌سی‌شیال تنفسی (RSV)‏ مهم‌ترین عامل 
بیماری مجاری تنفسی تحتانی در شیرخواران و کودکان 
کم سن و سال است (پنومونی و برونشیولیت). 


1. Croup (Laryngotracheobronchitis) 


تفاوت RSV‏ با سایر پارامیکسو ویروس‌هادر نوکلئوکپسید 
کوچک‌تر و عدم وجود هماگلوتینین و نورآمینیداز است. 
ویروس دارای پروتئین‌های اتصالی است که سبب چسبیدن 
سلول‌ها و ایجاد سن‌سی‌شیا می‌شود که مکانیسمی برای 
انتقال ویروس به سایر سلول‌ها است. تشخیص 135۷ با 
جست و جوی آنتی‌ژن‌های ویروس در آسپیره نازوفارنکس 
انجام می‌شود. در افرادی که در معرض عفونت جدی 
هستند» ریباویرین به صورت آثروسل تجویز می‌شود. 


عفونت‌های ویروس اوریون 

اوریون» Sylow‏ مسری و حادی است که ویژگی اصلی 
آن تورم غیرچرکی یک یا هر دو غده پاروتید است. ویروس 
اوریون LE!‏ بیماری خفیفی در کودکان ایجاد می‌کند اما 
عوارض آن در بزرگسالان شامل منتژیت و اورکیت بوده و 
بسیار شایع ial‏ 


پاتوزنز و پاتولوژی و علائم بالینی 

فقط یک سروتیپ از ol‏ ویروس شناخته شده است. 
انسان تنها میزبان طبیعی اوریون است. ویروس به وسیله 
قطرات تنفسی انتقال یافته و ابتدا در سلول‌های اپی تلیال 
بینی و دستگاه تنفسی فوقانی تکثیر می‌یابد و سپس با 

حداقل یک‌سوم عفونت‌های اوریون بدون علامت 
هستند. مهم‌ترین ویژگی آوریون در بیماران علامت دار 
Typ‏ شدن غدد بزاقی است که در حدود /۵۰ بیماران 
رخ می‌دهد. علائم اولیه بیماری شامل احساس ناخوشی و 
بی‌اشتهایی بوده و به دنبال آن پاروتید و ple‏ غدد بزاقی 
به صورت BLL‏ یا دو طرفه به سرعت بزرگ می‌شوند 
سیستم عصبی مرکزی شایع است. ویروس اوریون باعث 
مننژیت آسپتیک می‌شود. همچنین درگیری تخمدان‌ها و 
بیضه‌ها به‌ خصوص پس از بلوغ شایع است. 

درمان آن علامتی است. واکسن اوریون SIE‏ ویروس 
ضعیف شده است که همراه با ویروس‌های ضعیف شده 
سرخک و سرخجه تحت عنوان واکسن MMR‏ در ۱۵ 
ماهگی تزریق می‌شود. 


۱ hye 


GBS‏ ویروس‌شناسی 


عفونت‌های‌ویروس‌سرخک (روبئولا)! 

سرخک یک بیماری حاد و بسیار مسری است که علائم 
آن شامل بثورات ماکولوپاپولا, تب و علائم تنفسی است. 
اين ویروس هماگلوتینین دارد ولی نورآمینیداز ندارد. 


پاتوژنز و پاتولوژی 

انسان تنها میزبان ویروس سرخک است. این ویروس 
از طریق دستگاه تنفس به بدن انسان BL oly‏ و پس از 
تکثیر اولیه در مجاری تنفسی به بافت‌های لنفاوی مجاور 
گسترش می‌یابد و در آنها دوباره تکثیر می‌یابد. ویرمی 
age adel‏ انتشار ویروس در سیستم رتیکولواندوتلیال 
می‌شود و پس از تکثیر در سیستم رتیکولواندوتلیال, 
ویروس دوباره به خون راه می‌یابد و بالاخره پس از ویرمی 
دوم در سطوح اپی‌تلیال بدن نظیر پوست» دستگاه تنفس 
و ملتحمه جایگزین شده و در آنها تکثیر موضعی ویروس 
رخ می‌دهد. ویروس سرخک قادر است در لنفوسیت‌های 
T‏ سیتوکوکسیک تکثیر یابد و اين yal‏ موجب انتشار 
ویروس در سراسر بدن می‌شود. سلول‌های غول پیکر چند 
هسته‌ای در بافت‌های لنفوئید سراسر بدن (غدد لنفاوی؛ 
لوزه‌ها و آپاندیس) مشاهده می‌شوند و مشخصه ضایعات 


یافته‌های بالینی 

عفونت در میزبان غیرایمن, اکثر اوقات علامت دار 
است. دوره کمون سرخک ۸ تا ۱۲ روز بوده و متعاقب 
آن دوره علامت دار بیماری ۷ تا ۱۱ روز ادامه می‌یابد 
(دوره مقدماتی ۲ تا ۴ روز و مرحله شدید بیماری ۵ تا ۷ 
روز طول می‌کشد). 

مرحله متنماق سرشک یا be‏ ایو adh‏ عطیبه 
AB po‏ آبریزش بینی» قرمز شدن چشم‌ها و لکه‌های 
کوپلیک" و لنفوپنی مشخص می‌شود. سرفه و آبریزش 
بینی نشان‌دهنده واکنش التهابی شدید در مخاط راه‌های 
تنفسی است. کنژکتیویت معمولا همراه با فتوفوبی (ترس 
از نور) است. نقاط کوپلیک که پاتوگنومونیک بیماری 
سرخک Cael‏ به صورت زخم‌های کوچکی به رنگ ابی 


1. Measles (rubeola) virus infection 
2. Koplik 


و سفید روی مخاط دهانی و در مقابل دندان‌های آسیایی 
ظاهر می‌شوند (۲ روز پیش از ظهور بثورات ظاهر می‌شوند). 
این نقاط حاوی سلول‌های غول Se‏ و آنتی‌ژن‌های 
ژیروسی هستننه 

بثورات پوستی به طور معمول از سر شروع شده و سپس 
به طور پیشرونده‌ای به طرف سینه. تنه و اندام‌ها انتشار 
می‌يابند. 

سرخک “aly baad‏ در شیرخوارانی که دارای 
آنتی‌بادی‌های مادرزادی هستند. روی می‌دهد. دوره کمون 
این بیماری طولانی بوده و علائم اولیه ان خفیف است. 
دز KE.‏ تمدیل یافتقه نقاط کوپلیکت وجود AGL.‏ 4 
تعداد بثورات کمتر از سرخک معمولی است. اوتیت میانی 
شایع‌ترین عارضه سرخک است. پنومونی شایع‌ترین عارضه 
خطرناک سرخک بوده و ثأنویه به عفونت باکتریایی است. 

پنومونی سلول غول‌پیکر» شکل دیگری از بیماری 
سرخک است که گاهی به عنوان عارضه سرخک در 
کودکان dy Mire‏ نقص ایمنی بروز می‌کند. علت این عارضه 
تکثیر غیر طبیعی ویروس است. 

عوارض سرخک در سیستم عصبی CIS yo‏ اغلب خطرناک 
هستند و شامل انسفالیت حاد و گاهی انسفالومیلیت (تخریب 
پروتئین پایه میلین) است. 

gb‏ انسفالیت اسکلروزان تحت حاد (SSPE)‏ یکی از 
عوارض نادر بیماری سرخک است که با تخریب پیشرونده 
مغزی همراه است که منجر به اختلالات روانی. > NS‏ 
غیر ارادی» سفتی عضلات و کما می‌شود. 


پیشگیری و درمان 

تجویز وبتامین A‏ برای کاهش مرگ و میر ناشی از 
سرخک مفید است. 
| نکته مهم: عفونت با ویروس سرخک» موجب ایمنی ‏ : 
: دائمی می‌شود. پیشگیری با واکسن زنده ضعیف شده i‏ 
| است که در ٩‏ و ۱۶ ماهگی تزریق می‌شود. 


3. modifid Measles 
4. Giant cell pneumonia 
5. Subacute sclerosing panencephalitis 


توگا ویروس‌ها 

بسیاری از آربو ویروس‌ها که پاتوژن‌های عمده انسانی 
هستند و همچنین ویروس سرخجه در این گروه قرار 
دارند. ژنوم آنها زنجیره منفرد cul RNA‏ دارای پوشش 
لیپیدی هستند و همگی به اتر حساسند. نوکلئوکپسید بیست 
وجهی دارند. ویروس سرخجه از خانواده توگا ویریده است 
و تنها عضو جنس روبی ویروس است. اگر چه خصوصیات 
مورفولوژیک و فیزیکو شیمیایی آن مشابه توگا ویروس 
است اما به وسیله بندپایان منتقل نمی‌شود. 
ویروس سرخجه 

سرخجه (سرخک آلمانی یا سرخک ۳ روزه) بیماری حاد 
و تب داری است که با بثورات پوستی و لنفادنوپاتی پشت 
این بیماری به طور مشخص کودکان و جوانان را مبتلا 
کرده و در بین آگزانتم‌های شایع ویروسی» REAR‏ 
bel‏ محسوب می‌شود. عفونت سرخجه در ماه‌های اول 
بارداری ممکن است منجر به نقایص شدیدی از جمله 
ناهنجاری‌های مادرزادی و عقب‌ماندگی ذهنی شود. 
سرخجه پس از تولد 
پاتوژنز و پاتولوژی 

عفونت سرخجه در نوزادان» کودکان و بزرگسالان از 
مخاط مجاری تنفسی فوقانی شروع می‌شود. تکثیر اولیه 
ویروس به احتمال زیاد در مجاری تنفسی رخ داده و 
سپس ویروس در غدد لنفاوی گردن تکثیر می‌یابد. سپس 
ویرمی رخ داده و تا زمان تولید آنتی‌بادی این مرحله ادامه 
می‌يابد. تولید آنتی بادی» همزمان با joy‏ بثورات پوستی 
روی می‌دهد و این مسئله اساس ایمونولوژیک در پیدایش 
بثورات سرخجه را نشان می‌دهد. بعد از بروز ضایعات 
پوستی» ویروس را تنها می‌توان از نازوفارنکس به دست 
آورد که در bul‏ به مدت چند هفته باقی می‌ماند. 
یافته‌های بالینی 

pie‏ بیماری سرخجه شامل احساس ناخوشی» تب 
خفیف و بثوراتی مشابه سرخک است که در اولین روز 
بیماری ظاهر می‌شوند. بثورات پوستی ابتدا در صورت ظاهر 


1. Suboccipital 


شده و سپس به تنه و اندام‌ها گسترش می‌یابند. این بثورات 
به ندرت بیش از ۳ روز باقی می‌مانند و هیچ یک از آنها 
پاتوگنومونیک بیماری سرخجه محسوب نمی‌شوند. 

در زمان ابتلا به سرخجه. دردهای مفصلی (آرترالژی) 
و التهاب چند مفصلی (پلی‌آرتریت) گذرا به خصوص در 
خانم‌ها معنولاً شانع هستند با وجود برخن شباهت‌ها: 
آرتریت od po‏ عامل اتیولوژیک بیماری آرتریت روماتوئید 


نیست 


سندرم سرخجه مادرزادی 


پاتوژنز و پاتولوژی و یافته‌های بالینی 

ویرمی مادری که طی عفونت دوران بارداری رخ می‌دهد. 
ممکن است موجب آلوده شدن جفت و جنین شود. عفونت 
طی سه dale‏ اول بارداری بسیار بحرانی است و در ۸۵درصد 
موارد نقایص جنینی قابل مشاهده بروز خواهد کرد. در IE‏ 
که در سه ماهه دوم Cyl‏ میزان به VF‏ درصد و در سه ماهه 
سوم به ۴ درصد می‌رسد. 

علائم بالینی سندرم سرخجه مادرزادی را می‌توان به ۳ 
گروه تقسیم کرد. 
4 اثرات زودگذر در شیرخوار مثل تأخیر در رشد. 
هپاتواسپلومگلی Calin Sting‏ 
4 علائم دائمی که ممکن است در زمان تولد آشکار بوده 
یا طی سال اول زندگی بروز کنند. 
4 اختلالات تکاملی که طی دوران کودکی و نوجوانی 
ظاهر می‌شوند. 

تریاد کلاسیک سرخجه مادرزادی عبارتند از: کاتاراکت» 
کری و ناهنجاری‌های قلبی. شای‌ترین عوارض عصبی 
عفونت مادرزادی chord pw‏ عقب‌ماندگی ذهنی است. 
تشخیص آزمایشگاهی 
الف. جدا کردن و شناسایی ویروس 

سواب‌های نازوفارنکس و گلو, که طی ۳ تا ۴ روز اول و 
پس از شروع علائم At‏ می‌شونده بهترین منابع ویروس 
سرخجه هستند. انواع مختلفی از کشت‌های سلولی نظیر 
رده‌های سلولی میمون و خرگوش جهت جدا کردن 


ویروس به کار می‌روند ولی ویروس سرخجه در اکثر اين 
کشت‌هاء اثرات سیتو Sib‏ نامشخص ایجاد می‌کند. 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


ب. سرولوژی 
0 به میزان ۴ Ow ply‏ سرم مرحله حاد و نقاهت؛ 
عفونت با ویروس سرخجه را اثبات می‌کند. 


ایمنی 

در حالت طبیعی, آنتی‌بادی مادری سرخجه به شکل 
0 به جنین منتقل شده و به تدریج در مدت ۶ماه پس 
از تولد از بین می‌رود. 


| 4 بیماری سرخجه, خفیف و خود محدود شونده بوده ‏ 
| و به هیچ گونه درمان اختصاصی نیاز ندارد. تجویز : 
: ایمونوگلوبولین داخل وریدی (16-1۷) به مادر مبتلا : 
| به عفونت od pw‏ موجب حفاظت جنین در برابر : 
| عفونت سرخجه می‌شود. ۱ 
| 4 واکسن سرخجه حاوی ویروس زنده ضعیف شده : 
: است که به همراه واکسن‌های سرخک و اوریون : 
(MMR) :‏ در ۱۵ ماهگی تجویز می‌شود. 
رابدو ویروس‌ها (ویروس هاری) 

رابدوویروس‌ها ذراتی گلوله‌ای شکل هستند که به 
وسیله یک پوشش غشایی با خارهای برجسته احاطه 
شده‌اند. ژنوم RNA dail‏ تک رشته‌ای خطی غیرسگمانته 
با پلاریته منفی است. همانندسازی آنها در سیتوپلاسم 
صورت می‌گیرد و ویریون‌ها از غشاء پلاسمایی جوانه 
می‌زنند. فقط یک سروتیپ از ویروس هاری وجود دارد. 


پاتوژنز و پاتولوژی 

ویروس هاری در عضالات و بافت همبند محل ورود. خود 
تکثیر می‌یابد و سپس در محل اتصال عصب به عضله. وارد 
اعصاب محیطی شده درون اعصاب به گسترش خود ادامه 
می‌دهد تا وارد دستگاه عصبی مرکزی شود. ممکن است؛ 
ویروس هاری بدون تکثیر موضعی, مستقیم وارد دستگاه 
عصبی مرکزی شود. ویروس در درون مغز تکثیر می‌یابد 
و ممکن است سپس وارد اعصاب محیطی شود و از این 
طریق به غدد بزاقی و بافت‌های دیگر (پانکراس؛ کلیه, 


قلب شبکیه و قرنیه) تکثیر Ub‏ بیشترین میزان ویروس, در 
غدد بزاقی تحت فکی دیده می‌شود. 

ویروس هاری plus!‏ مشخصی به‌نام اچسام‌نگری در 
سلول عصبی آلودهایجاد می‌کند. این اجسام. انکلوزیون‌های 
ائوزینوفیلیک داخل سیتوپلاسمی هستند. اجسام‌نگری 
مملو از نوکلئوکیسیدهای ویروسی بوده و برای هاری 
اختصاصی هستند. 


یافته‌های بالینی 
انسان به وسیله گاز گرفتن حیوان هار و يا تماس با بزاق 
حیوان مبتلا صورت می‌گیرد. این بیماری انسفالیت ale‏ 
برقآسا و کشنده‌ای ایجاد می‌کند. در اصل دوره کمون 
در انسان یک تا دو ماه است اما می‌تواند از یک هفته تا 
چندین سال متغیر باشد. دوره کمون معمولا در کودکان 
کوتاه‌تر از بزرگسالان است. طیف علائم بالینی آن را 
می‌توان به سه فاز تقسیم کرد: 
4 مرحله پیش درآمد: ۲ تا ۱۰ روز طول می‌کشد و 
می‌تواند با هر یک از علائم غیراختصاصی زیر تظاهر کند: 
بی‌حالی» بی‌اشتهایی» سردرد فتوفوبی» تهوع و استفراغ» 
گلودرد و تب. 
4 مرحله حاد عصبی: ۲ تا ۷ روز Job‏ می‌کشد. pore‏ 
اختلال کارکرد عصبی همچون عصبی شدن» ریزش 
اشک» گشاد شدن مردمک‌هاء اضطراب؛ توهم 9 رفتار 
غیرطبیعی بروز می‌کند. فعالیت بیش از حد سیستم 
سمپاتیک نظیر گشاد شدن مردمک‌ها 9 افزایش بزاق و 
تعریق و هیدروفوبیا (ترس از آب) نیز مشاهده می‌شود. عمل 
بلع سبب تشدید اسپاسم دردناک عضلات گلو می‌شود. 
4 مرحله تشنجء اغما و مرگ: فلج تنفسی دلیل اصلی 
مرگ در افراد مبتلا است. 
تشخیص آزمایشگاهی 
الف) آنتی‌ژن‌ها و اسیدهای نوکلئیک هاری: سریع‌ترین 
و دقیق‌ترین شیوه شناسایی ویروس هاری» بررسی 
نسوج آلوده به‌وسیله رنگ‌امیزی ایمونوفلورسانس یا 
ایمونوپراکسیداز با استفلده از آنتی‌بادی‌های مونوکلونال ضد 
Negri bodies‏ .1 
Prodromal‏ .2 


هاری است. تشخیص پاتولوژیک قطعی هاری بر پایه BL‏ 
اجسام نگری در مغز یا نخاع است. 

ب) جداسازی ویروس: تزریق بافت نمونه‌برداری شده 
به داخل مغز موش و مشاهده pele‏ آن. 
درمان 

درمان ضدویروسی وجود ندارد. بعد از تماس با ویروس 
Lb‏ هم از ایمونوگلوبولین انسانی ضد هاری و هم واکسن 
هاری استفاده کرد. واکسن مورد استفاده, دارای ویروس 
غیرفمال ابیت که در pole, lola‏ شیلولید اسانی کشت 
داده شده است. وقتی که علائم هاری ظاهر می‌شوند. 
گلوبولین انسانی ضد هاری و يا واکسن موّثر نیستند. 


رئوویروس‌ها 

ویروس‌هایی با اندازه متوسط و بدون پوشش که در 
برابر اتر و حرارت مقاوم بوده و دارای کپسیدی با تقارن 
بیست‌وجهی هستنده ژنوم ویروس 1*۷۸ مضاعف خطی 
و قطعه قطعه است. پس از تکثیر ویروس در سیتوپلاسم 
قطعات ژنومی به راحتی دچارنوترکیبی می‌شوند. 


| نکته مهم: رئوویروس هم RNA‏ دورشته‌ای و oo‏ 

| کپسید دولایه‌ای دارد. 
روتا ویروس‌ها 

مهم‌ترین پاتوژن انسانی این خانواده هستند که ظاهری 
چرخ aslo‏ دارند و عامل گاستروانتریت در انسان و به ویژه 
در اطفال هستند. روتاویروس‌ها بدون آنکه روی مخاط 
معده و کولون تأثیری داشته باشند. سلول‌های موجود 
در پرزهای روده باریک را آلوده می‌کنند. اين ویروس‌ها 
در سیتوپلاسم سلول‌های روده تکثیر يافته و انتقال مواد 
غذایی را در اين سلول‌ها مختل می‌کنند. روتاویروس‌ها 
انتروتوکسینی تولید می‌کنند که باعث افزایش ترشح آب 
و الکترولیت از سلول‌های روده‌ای می‌شود. اسهال ایجاد 
شده به وسیله روتاویروس‌ها ممکن است به علت جذب 
all‏ سین کی بامض تیا سا کف انس دوه 
پرزدار به وسیله سلول‌های نابالغ کریپت که قادر به جذب 
مواد نیستند جایگزین می‌شوند. 


Ww 


روتاویروس‌ها شایع‌ترین عامل اسهال در شیرخواران و 
کودکان هستند اما در بزرگسالان به ندرت سبب اسهال 
می‌شوند. علائم مشخصه آن شامل اسهال غیرخونی؛ تب 
درد شکم» استفراغ و در Colas‏ دهیدراتاسیون است. 

تشخیص آزمایشگاهی: مشاهده ویروس در مدفوع در 
انوس یبای مورتای ند 
: نکته مهم: ژنوم روتاویروس‌ها ۱۱ قطعه و سایر : 
| رتوویروس‌ها ۱۰ قطعه دارند. تشخیص آزمایشگاهی با 
: مشاهده ویروس در مدفوع در اوایل بیماری و هنگام : 
: افزایش تیتر آنتی‌بادی صورت می‌گیرد. وبروس موجود : 
مسر pe a EE‏ 
:2,5 درمان گاستروانتریت به صورت حمایتی بوده و : 
: : شامل تأمين آب و الکترولیت‌های از دست رفته است. ; 
اوربی ویروس‌ها 

آوربی ویروس‌هاء یک جنس از خانواده رئوویروس‌ها 
هستند که قادرند حشرات را آلوده کنند و برخی از آنها 
از این طریق به مهره‌داران نیز انتقال می‌یابند. هیچ یک 
از سروتیپ‌های این ویروس PB‏ به ایجاد بیماری‌های 
شدید در انسان نیستند اما ممکن است در ایجاد تب‌های 
خفیف دخالت داشته باشند. سروتیپ‌هایی از این ویروس 
که در حیوانات بیماری‌های خطرناک ایجاد می‌کنند شامل 
ویروس‌های زبان آبی در گوسفند" و بیماری اسب آفریقایی" 
است و عامل تب کنه‌ای کلرادو در انسان می‌باشند. 
کالسی ویروس‌ها ۱ 

علاوه بر روتاویروس‌ها و ادنوویروس‌های غیرقابل 
wich’?‏ اعضای خانواده کالسی ویریده نیز از عوامل مهم 
گاستروانتریت در انسان‌ها هستند. ویربون بیست‌وجهی 
دارند. ویروس به شکل فنجان بوده و در سطح آن فرو 
رفتگی‌هایی مشاهده می‌شود. ژنوم آنها 18۱۷۸ تک‌رشته‌ای 
clas‏ « مثبت و بدون قطعه است. پوشش ندارند و تکثیر آنها 
در سیتوپلاسم صورت می‌گیرد. پاتوژن عمده انسانی شامل 
ویروس نورواک است که عامل ایجاد گاستروانتریت حاد 
اپیدمیک است. 


1. bluetongue Virus of sheep 
2. African horse sickness virus 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


۰۱ عامل بیماری دست و پا و صورت Hand, Foot)‏ 


(+ کدام ویروس است؟ .۰ (شهریور‎ (and Mouth 
(measles) ب) سرخک‎ B19 الف)‎ 
د) پاپیلوما‎ A ج) کوکساکی‎ 
تک‌رشتهای ممتد در کدام‌یک از‎ RNA ژنوم‎ ۲ 
(A+ ویروس‌های زیر وجود دارد؟ (شهریور‎ 
(Rota) by, الف)‎ 
(mumps) ب) اوریون‎ 
(B19) ۱ ج) ب‎ 
(Influenza) د) انفلوانزا‎ 
دو‎ RNA کدام‌یک از ویروس‌های زیر دارای ژنوم‎ ۳ 
(A+ زنجیره‌ای قطعه قطعه می‌باشند؟ (اسفند‎ 
روت ب) آفونز‎ (al 
د) سرخک‎ sx ج)‎ 
نوترتیبی ژنتیکی در کدامیک از ویروس‌های زیر‎ ۴ 
(A+ اتفاق می‌افتد؟ (اسفند‎ 
| پاراانفلوانزا ب آنفلوانزا‎ (all 
ج) سرخجه د) سرخک‎ 
Sly وجود انکلوژن بادی در سلول‌های آلوده‎ ۵ 
تشخیص کدام‌یک از بیماری‌های ویروسی زیر‎ 
(AY کاربرد دارد؟ (شهریور‎ 
ب) تب زرد‎ jul الف)‎ 
ج) هاری د) فلج اطفال‎ 


alas ۶‏ یک از ویروس‌های زیر عامل ag‏ ملتحمه 
چشم مسری (Conjunctivitis)‏ است؟ 
(شهریور (AY‏ 
الف) کوکساکی 
ج) پولیوما 


ب) 13919 
د ipl‏ 


۷ کدام‌یک از ویروس‌های زیر می‌تواند گلبول‌های 


قرمز را آگلوتینه کند؟ (اسفند (AY‏ 
الف) سیتومگالوویروس 
ب) ویروس سن سی‌شیال تنفسی 
ج) سرخک 
د) پولیو 
۸ کدام‌یک از ویروس‌های زیر عامل بیماری هرپانژین 
است؟ (اسفند (AY‏ 
الف) کوکساکی ب) آدنو 
ج) اکو د) آنتروویروس سروتیپ ۷۲ 
٩‏ کدامیک از ویروس‌های زیر ژنوم GIRLS SERNA‏ 
با پلاریته منفی دارد؟ (شهریور (AY‏ 
الف) اکو ب) اوریون 
تا 3( HTLV-I‏ 


۰ روش Hemagglutination Inhibition (HI)‏ در 
تشخیص عفونت با کدام‌یک از ویروس‌های زیر 


کاربرد دارد؟ (شهریور (AY‏ 
الف) ویروس سن سی‌شیال تنفسی 
ب) پولیو 
ج) سرخجه 
CMV (3‏ 
۱ آنزیم پروتثاز فورین کدام یک از پروتئین‌های ویروس 
آنفلوانزا را می‌شکند؟ (اسفند (AY‏ 
الف) هماگلوتینین ب) نورامینیداز 
ج) نوکلئوپروتئین د) پلی‌مراز A‏ 
۲عامل بیماری سارس (SARS)‏ جزء کدام یک از 
خانواده‌های ویروسی زیر است؟ (اسفند (AY‏ 


الف) کروناویریده 
ج) رترو ویریده 


ب) رئوویریده 
د) آرناویریده 


۳ بیماری شبه سیاه‌سرفه Pertosis Linke)‏ — ۱۷ پدیده نوترتیبی (Reassortment)‏ در ژنوم کدام‌یک 


06 توسط کدام‌یک از ویروس‌های زیر از ویروس‌های زیر اتفاق می‌افتد؟ (اسفند (AY‏ 


عارض می‌شود؟ (شهریور )٩۳‏ الف) پولیوویروس ب) ویروس پارا آنفلوانزا 
الف) B19‏ ب) پارا انفلوانزا ج) ویروس سرخک د) ویروس آنفلوانزا 
ج) آدنو د) اکو 


۸ کدام‌یک از ویروس‌های زیر ژنوم قطعه‌قطعه 


۴. کدام‌یک از ویروس‌های زیر عامل گاستروآنتریت دارد؟ (شهریور )٩۴‏ 
فز گونگان Seiad‏ (شهریور ۵۳ الف) روتا sails‏ کت 
الف) روتاویروس ب) Bio‏ (پاروویروس) ج) پاروو د) xx‏ 
ج) مولوسکوم کنتاجیازوم د) رینوویروس 


٩‏ بیماری پلوروداینی (Pleurodynia)‏ توسط 
۵ عامل بیماری ابولا (Ebola)‏ جکداکبیکم کولزوس‌های زیر ایجاد می‌شود؟ 


خانواده‌های ویروسی زیر است؟ (شهریور )٩۳‏ (اسفند (A¥‏ 
الف) رابدو ویریده ب) فیلوویریده الف) کوروناویروس ب) پاروو ویروس B19‏ 
ج) پارامیکسوویریده د) آدنوویریده ج) کوکساکی ویروس 3 د) ادنوویروس 


۶. کدام‌یک از مولکول‌های زیر گیرنده (Receptor)‏ ۲۰. ژنوم کدام‌یک از ویروس‌های زیر به صورت 


ویروس HIV/AIDS‏ در لنفوسیت‌ها می‌باشد؟ دییلوئید است؟ (اسفند )٩۴‏ 
(اسفند )٩۳‏ الف) ویروس واکسینیا ب) HIV‏ 

الف) ICAM-1‏ ب) هپارین سولفات ج) رئوویروس د) آدنوویروس 

ج) CD4‏ د) اسید سیالیک 
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Ske ویروس‌های‎ 


ویروس‌های هپاتیت 


هپاتیت ویروسی یک بیماری سیستمیک است که به 
طور عمده کبد را گرفتار می‌سازد. بیشتر موارد هپاتیت حاد 
برای کودکان و بزرگسالان به وسیله هپاتیت ۸ (HAV)‏ 
(هپاتیت عفونی)» هپاتیت (HBV) B‏ (هپاتیت (oye‏ 
هپاتیت (HCV) C‏ (عامل شایع هپاتیت پس از انتقال 
خون) و هپاتیت (HEV) E‏ که از طریق دستگاه گوارش 
منتقل می‌شود» ایجاد می‌شوند. 

ویروس‌های دیگر همچون: ویروس تب زرد 
سیتومگالوویروس» ویروس اپشتاین Je‏ ویروس هرپس 
- سیمپلکس, ویروس روبئولا (سرخک) و انتروویروس‌ها 
نیز شناخته شده‌اند که عامل ایجاد هپاتیت اسپورادیک 
هستند. 

ویروس‌های هپاتیت باعث ایجاد التهاب LS‏ و علائمی 
نظیر تب اختلالات گوارشی (تهوع» استفراغ و (SB‏ 
می‌شوند. 

صرف‌نظر از نوع ویروس, ضایعات سیتوپاتولوژی ایجاد 
شده در LS‏ در طول دوره حاد بیماری مشابه یکدیگر است. 


ویروس هپاتیت A‏ 


«coy‏ دارای قطر ۲۷ تا YY‏ نانومتر است و تقارن 
مکعبی دارد. ژنوم آن از نوع زنجیره منفرد RNA‏ خطی 
به اندازه ۷/۵160 است. پیش ازاین به عنوان انتروویروس 
VY‏ شناخته می‌شد اما به علت تمایز توالی نوکلئوتیدها و 
اسیدهای آمینه. در جنس جدیدی از پیکورنا ویروس‌ها به 
نام هپاتوویروس قرار دارد. انتقال مدفوعی -دهانی داشته؛ 
شیوع بالایی دارد و خاصیت سرطان‌زایی ندارد. مقاوم به 
حرارت و اسید است. آنتی‌بادی‌ضد HAV‏ از نوع 121۷ 


نشان‌دهنده عفونت اخیر هپاتیت A‏ است و حداکثر ۴ تا ۶ 
ماه بعد از عفونت» مثبت است. 

ویروس هپاتیت A‏ در ply‏ اسید ۲۰ PH=1)‏ و به 
مدت ۲ ساعت) و حرارت (۶۰ درجه به مدت ۱ ساعت) 
مقاوم است و می‌تواند عفونت‌زایی خود را به مدت حداقل 
۱ ماه پس از خشک شدن و نگهداری در دمای ۲۵۲ و 
Caley‏ ی b PYF‏ سال‌ها در ای 99 کنو 
به‌وسیله اتوکلاو VV)‏ به مدت (Vo!‏ یا جوشاندن در 
آب به مدت ۵ aid.‏ حرارت خشک (۱۸۰۳ به مدت 
۱ ساعت) اشعه فرابنفش (۱ ads‏ با توان ۱/۱ وات) 
استفاده از فرمالین (غلظت یک در چهار هزار به مدت ۳ 
روز و در دمای (PVC‏ و يا IS‏ (۱۰ تا ۱۵ ppm‏ به مدت 
۰ دقيقه4 حرارت دادن غذا تا دمای بیش از ۸۵۴6 VAs)‏ 
درجه فارنهایت) و ضدعفونی کردن وسایل با هیپوکلریت 
سدیم. می‌توان ویروس هپاتیت A‏ را غیر فعال کرد. 

با استفاده از روش‌های حساس سرولوژی و واکنش 
زنجیرای پلیمراز (618)می‌توان HAV‏ را در مدفوع و 
plo‏ نمونه‌ها شناسایی کرد و آنتی‌بادی‌اختصاصی موجود 
در سرم را اندازه‌گیری کرد. رده‌های سلولی پریمات‌ها به 
رشد آنها در محیط کشت کمک می‌کنند. 

هپاتیت A‏ در کشورهایی که غذاهای دریایی خام مانند 
صدف خام استفاده می‌کنند مثل ژاپن از oly‏ غذا به بدن 
منتقل می‌شود ولی در بیشتر مناطق دیگر آب آلوده در 
بیماری‌زایس دخیل seul‏ 


ویروس هپاتیت B‏ 
عامل هپاتیت سرمی بوده و در خانواده هپادنا ویروس 


قرار می‌گیرد. HBV‏ موجب عفونت‌های مزمن به‌ویژه 
در اطفال می‌شود و Sole‏ عمده‌ای در بروز بیماری‌های 


fon 
۱۳۰ 


کبدی و کارسینوم هپاتوسلولار در این افراد است. سطح 
خارجی یا پوشش ویروس حاوی 1۱5۸ است که در 
اطراف هسته نوکلئوکیسید داخلی که ۲۷ نانومتر قطر 
داشته و حاوی ۳196۸2 است. قرار می‌گیرد. قطعه‌ای از 
DNA‏ حلقوی این ویروس به صورت تک رشته‌ای است. 
نوم HBV‏ از زنجیره مضاعف DNA‏ حلقوی تشکیل 
شده است. 

اندازه ژنوم ۳/۲۱0۵ است» در ویریون زنجیره DNA‏ 
منفی طول کامل دارد اما طول زنجیره Coto‏ کوتاه‌تر است 
و Ub‏ قبل از شروع چرخه تکثیر کامل شود. 

پوشش دارای HBsAg‏ و لیپید است. ۴ قالب" خواندنی 
oh‏ ۷ پلی‌پپتید ویروسی را رمزگذاری می‌کنند. اين 
پلی‌پپتیدها blo‏ پروتئین‌های ساختمانی سطحی و 
هسته مرکزی ویریون» یک عامل کوچک فعال کننده 
سیستم کپی‌بردار («) و یک پلی‌مراز بزرگ (P)‏ که از 
۸ بپلیمرازه ترانس کریپتاز معکوس و فعال کننده‌های 
RNaseH‏ تشکیل wid‏ هستند. ژن HBsAg‏ 5 را 
رمزگذاری می‌کند و ژن ) نیز HBcAg‏ و HBeAg‏ را 
رمزگذاری می‌کند. 

HBeAg‏ یکی از نشانگرهای سرولوژیک عفونت 
HBV‏ است که به سهولت قابل شناسایی است. این 
آنتی‌ژن همزمان با HBsAg‏ یا مدت کوتاهی پس از 
آن پدیدار می‌شود و پیدایش آن از Bld‏ زمانی مصادف 
با سطح بالایی از همانندسازی ویروس بوده و بازتابی 
از وجود ویریون‌های دست‌نخورده در گردش و DNA‏ 
ویروس هپاتیت 3 است. 

پایدار بودن HBsAg‏ همواره به معنای پایدار بودن 
کل ذره عفونی نیست. اما هر دو در دمای ۲۰۳ به 
مدت بیست سال پایدار مانده و در ply‏ انجماد و ذوب 
شدن‌های مکرر مقاوم هستند. 

ویریون عفونی به سطح سلول اتصال یافته سپس» 
پوشش آن برداشته می‌شود. داخل هسته «gle‏ زنجیره 
مضاعف ناقص ژنوم ویروس به JSS‏ حلقه محکم و 
بسته‌ای از زنجیره مضاعف DNA‏ درآمده و به عنوان 


1: Open reading frame 


1 


ویروس‌های هپاتیت ۲ 
و 


الگویی برای نسخه‌برداری UlaMRNA‏ ویروسی عمل 
می‌کند که یکی از آنها RNA‏ پره ژنوم cul (TOFD)‏ 
آنزیم پلیمران در هسته مرکزی ویریون» رونوشت برداری 
از ژنوم را آغاز کرده و با روش نسخه‌برداری معکوس: 
زنجیره منفی DNA‏ را به‌وجود می‌آورد. اين آنزیم؛ 
سنتز زنجیره DNA Cute‏ را آغاز می‌کند اما توانایی 
کامل کردن آن را ندارد. هسته‌های مرکزی ویروس با 
جوانه‌زدن از غشاهای op‏ گلژی» پوشش‌های HBsAg‏ 
را بدست می‌آورند و پس از آن ممکن است از سلول 
میزبان خارج شوند. گاهی هسته‌های مرکزی به هسته 
سلول انتقال یافته و دور جدیدی از تکثیر ویروس را در 
همان سلول آغاز می‌کنند. 

: نکته مهم: تنها هپاتیتی که ژنوم آن DNA‏ است : 
| هپاتیت 13 و تنها ویروس DNA‏ داری که دارای آنزیم : 


| ترانس کریپتاز معکوس است هپاتیت 13 است. 
هپاتیت C‏ 


این ویروس دارای زنجیره منفرد مثبت RNA‏ بوده و در 
خانواده فلاوی ویریده و جنس هپاسی ویروس قرار دارد. 

HCV‏ عامل اکثر موارد هپاتیت B A-non non‏ به 
دنبال تزریق خون است. ۷۰ تا ٩۰‏ درصد بیماران آلوده به 
این ویروس, دچار هپاتیت مزمن می‌شوند که ۱۰ تا ۲۰ 
درصد از آنها در معرض خطر ابتلا به هپاتیت مزمن فعال 
و سیروز هستند. این ویروس طی دوره عفونت مزمن؛ 
Jeo‏ تغییراتی در توالی ژنی خود می‌شود. 


هپاتیت 1 


ویروس دلتا در خون به وسیله پوششی از HBsAg‏ 
احاطه شده است. ژنوم RNA gb HDV‏ با اندازه 
۵ است و هیچ گونه شباهتی با نوم HBV‏ ندارد. 
ژنوم آن تک‌رشته‌ای» حلقوی و دارای RNA‏ منفی است. 
این عامل کوچک‌ترین پاتوژن شناخته شده انسانی است 
و شبیه زیر گروه‌های گیاهی ویروس‌ها (ویروئیدها) است. 


آنتی‌ژن Wd‏ به وسیله 18۷۸ ویروس هپاتیت «] رمزگذاری 
می‌شود و از آنتی‌ژن‌های HBV‏ کاملا مجزاست. ویروس 
ناقص IDV‏ برای عفونت‌زایی به پوششی از HBsAg‏ 
نیاز دارد و در اکثر مواردی که عفونت‌های HBV‏ شدید 
هستند. یافت می‌شود. از آنجایی که این wong‏ تنها در 
حضور عفونت HBV‏ قادر است فرد را آلوده uF‏ بنابراین 
عفونت ab‏ نوع D‏ با عفونت HBV‏ همزمان" بوده یا بر 
روی عفونت مزمن این ویروس اضافه می‌شود.! 


1. Co infection 
2. Super infection 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


هپاتیت ۲ 


ویروس آن از راه گوارشی منتقل می‌شود و در کشورهای 
در حال توسعه که گاهی ذخایر اب Stroll‏ با مدفوع الوده 
می‌شوند موجب اپیدمی می‌گردد. اين ویروس خصوصیات 
بیوفیزیکی خانواده کالیسی ویروس‌ها را دارد. ژنوم آن دارای 
زنجیره منفرد مثبت RNA‏ با اندازه kb‏ ۷/۶ است. 


هپاتیت 6 


یکی دیگر از انواع ویروس‌های هپاتیت است که از خانواده 
تلادی‌ویروس بود. و یک ویروس با 1(۷۸تک‌رشته‌ای 
است که از طریق تزریقی و انتقال خون منتقل می‌شود. 
این ویروس در میان مبتلایان به ایدز شایع است. عفونت 
پایدار با این وبروس شایع است اما بیماری مزمن نمی‌شود. 


خصوصیات اپیدمیولوژیک و بالینی هپاتیت‌های ویروسی تیپ CBA‏ 


هپاتیت ویروسی تیپ A‏ 


کودکان۱ و بزرگسالان جوان 


به طور عمده مدفوعی-دهانی 


از دو هفته قبل تا دو هفته پس 
از بروز یرقان 


تاد 


در slat‏ سال اما [pales‏ 


ony 
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| ۱۵-۹ سال؟ ۱ بزرگسالان" 
ی در تمام le‏ 
Ts‏ به طور عمده تزریقی 
مه‌ها تا سال‌ها ماوضا تا سل ها 
وجود ندارد احتمالا وجود ندارد 


ویروس‌های هپاتیت 
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نرمال تا کمی افزایش يافته 


۰ ی ۱۳ 

مدت بالا بودن ترانس ۱ ۱-۳ هفته 
ایمونوگلوبولین‌ها 
(سطح (IgM‏ 

1 


عورش 


axl, افزايش‎ 


غيرشایع. تمیل به مزمن . احتصال مزمن شدن در 


|= 
میزان مرگ و میر 


(موارد (SAS!‏ کمتر از یک تا دو درصد 


کمتر از ۰/۵ درصد موارد 
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کمتر شایع 


نرمال تا کمی افزایش یافته 
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پاتولوژی 

در کبد بیماران مبتلا به هپاتیت در زیر میکروسکوپ 
الکترونی» نقاط کوچکی از دژنرسانس سلول‌های GUS‏ 
همراه با نکروز deal‏ واکنش‌های التهابی منتشر در لوبول‌ها 
و تخریب طناب‌های سلول کبدی مشاهده می‌شود. این 
تغییرات: 
4 هپاتیت pe‏ ایکتریک در کودکان شایع است. 
4 در گروه سنی ۱۵-۲۹ سال» هپاتیت 9 و ) اغلب با 
مصرف داروهای مخدر وریدی و رفتار نامناسب جنسی 
ol yom‏ است. بیماران مبتلا به هپاتیت متعاقب انتقال خون» 
معمولا سنی jatar‏ از ۲٩‏ سال wish‏ 

پارانشیمی با هیپرپلازی سلول‌های رتیکولواندوتلیال 
(کوپفر)» ارتشاح سلول‌های تک‌هسته‌ای در اطراف ناحیه 
پورت و تخریب سلول‌های کبدی همراه است. در مراحل 


بعدی» ماکروفاژهای حاوی لیپوفوشین در مجاورت 
سلول‌های GIS‏ تخریب wd‏ تجمع می‌یابند که گاهی 
به انسداد مجاری صفراوی نیز می‌انجامد. اين بیماری 
(هپاتیت ویروسی) به‌طور اسپورادیک رخ داده و با 
غیرطبیعی بودن مقادیر آنزیم‌های کبدی و هپاتومگالی 
مشخص می‌شود. 

ویروس‌های HCV 9 HBV‏ (به احتمال زیاد به صورت 
غیر مستقیم) در ایجاد کارسینوم هپاتوسلولار دخالت دارند. 
بروز سرطان کبد اغلب چندین سال (۱۵-۶۰ سال) پس از 
برقراری عفونت مزمن رخ می‌دهد. 
pide‏ بالینی 

OB»‏ در هپاتیت ویروسی اغلب پس از علائم گوارشی 
نظیر تهوع استفراغ؛ بی‌اشتهایی و تب خفیف ظاهر 
می‌شود. هپایت بدون Oly‏ شایع‌تر است. 
تظاهرات خارج کبدی هپاتیت ویروسی 
4 علائمی شبیه بیماری سرم که به‌طور موقتی ظاهر 
می‌شوند و شامل تب بئورات پوستی و پلی ارتریت هستند. 
4 واسکولیت نکروزان (پلی آرتریت ندوزا) 
4 گلومرونفریت 

احتمال دارد اين علائم ناشی از وجود کمپلکس‌های 
ایمنی در خون بیمار باشد. تظاهرات خارج کبدی در 


GBS‏ وبروس‌شناسی 


عفونت‌های HAV‏ غیرمعمول هستند. ۱ 

از مدت زمان دوره کمون به Ce‏ متغیر بودن آن به 
عنوان شاخص برای pled‏ انواع مختلف هپانیت ویروسی 
نمی‌توان استفاده کرد. 

این بیماری بدون عارضه تا ده هفته یا بیش از آن ادامه 
می‌یابد. 
بزرگسالان است. 
خصوصیات آزمایشگاهی 

به کمک بیوپسی LS‏ می‌توان هپاتیت را تشخیص داد. 
تست‌هایی که فعالیت غیرطبیعی کبد را نشان می‌دهند 
(نظیر آلانین ترانسفراز SALT»‏ و بیلی‌رویین) به همراه 
یافته‌های بالینی پاتولوژیک و اپیدمیولوژیک تشخیص 
بیماری را مسجل می‌کنند. 


اپیدمیولوژی 


هپاتیت ۸ 

۷ در تمام bli‏ دنیا پراکنده است و Mal‏ به آن در 
خانواده‌هاء ار دوگاه‌های تابستانی» مرا اکز عمومی؛ واحدهای 
مراقبت ویژه نوزادان و در Ge‏ سربازان شایع است. 
مهم‌ترین راه انتقال ویروس, oly‏ مدفوعی - دهانی و از 
طریق تماس نزدیک است . 

در امریکاء ۲۳ درصد جمعیت دارای آنتی‌بادی‌های 
Actus ۷‏ شیوع این آنتی‌بادی به‌طور مستقیم با سن 
فرد ارتباط دارد. به گونه‌ای که /۱۰ افراد کمتر از ده سال» 
VAZ‏ افراد ۲۰-۲۹ سال» //۴۹ افراد ۴۰ تا ۴۵ سال و /۷۵ 
افراد بالاتر از ۷۰ سال دارای آنتی بادی‌های ضد HAV‏ 
هستند. میزان شیوع آنتی بادی‌های سرمی در جوامع با 
سطح اقتصادی اجتماعی Soul‏ بیشتر است. 

‘HBV‏ در تمام تقاط جهان پراکنده است. اکثر افرادی 
که در سنین کودکی به اين ویروس od ll‏ می‌شوند. دچار 
عفونت شده و در سنین بزرگسالی در معرض ابتلا به 
نارسایی کبد و کارسینوم هپاتوسلولار هستند. 


ویروس‌های هپاتیت 
شب 


مثبت شدن آنتی‌بادی‌ضد ۳۸۷ از نوع IgG‏ عفونت قبلی با HAV‏ 
Cute‏ شدن آنتی‌بادی‌ضد 11۷ از HBs‏ عفونت با HDV‏ 
مثبت شدن آتیبادی‌ضد HDV‏ متبت شدن ۱ ضد HBC‏ عفونت همزمان با 11 و HBV‏ | 


مثبت شدن آنتی‌بادی‌ضد Cute HDV‏ شدن آنتی‌بادی IgM‏ 


HBV سوار شدن عفونت 1110۷ روی عفونت مزمن‎ Peas eee 


تفسیر شاخص‌های سرولوژیک HBV‏ در پیماران مبتلا به هپاتیت 


سم حاد یا مزمن (به کمک 12۱6 اختصاصی anti-HBe‏ 
می‌توان آنها را از یکدیگر افتراق (alo‏ 


HBeAg مش میزان عفونت‌زایی (همانندسازی ویروس)با تعیین مقدار‎ 0 sae 
تعیین می‌شود.‎ DNA HBV یا‎ 
| است.‎ ol ply نشان دهنده عفونت قبلی با 133۷و ایمنی در‎ cute مثبت‎ ie 


احتمالات عبارتند از: عفونت HBV‏ در گذشته دور, ناقل HBV‏ 
(در مقادیر کم ویروس)» دوره پنجره از ناپدید شدن HBsAg‏ تا 
۷ ۳ ۲ ظهور anti-HBs‏ واکنش CIS Cute‏ یا غیر اختصاصی. باید به 
ia -‏ "". = شناسایی 20-1586 از نوع IgM‏ اقدام کرد و واکسیناسیون را 
نیز در نظر داشت. در صورت وجود اين آنتی‌بادی» anti-HBe‏ 
میزان واکنش‌دهی آن را مشخص می‌کند. 
rare nite! ۷ : 3 ۱‏ اه 


* 
1 
۹ 


ارثی کبد و بیماری‌های مجاری صفراوی را باید در نظر داشت. 


منفی مقیت منفی ‏ پاسخ فرد در ply‏ واکسیناسیون 


افرادی که از داروهای تزریقی غیرمجاز استفاده می‌کنند. 
افرادی که در مراکز عمومی زندگی می‌کنند, کارکنان مراکز 
بهداشتی, بیمارانی که به‌طور مکرر خون دریافت می‌کنند. 
گیرندگان ign‏ بیماران و کارکنان بخش همودیالیزه افرادی 
که روابط بی‌بندوبار چنسی دارند و نوزادانی که از مادران 
مبتلا به HBV‏ متولا شده‌اند, به طور یقین در معرض خطر 

15۸2 را می‌توان علاوه بر cogs‏ در lp‏ ترشحات 
نازوفارنکس, مایع منی» خون قاعدگی و ترشحات واژن 

دوره کمون بیماری هپاتیت 13 حدود ۵۰ تا ۱۸۰ روز و به 
طور متوسط بین ۶۰ تا ۹۰ روز است. به نظر می‌رسد دوز 
HBV‏ و ol,‏ انتقال آن بر طول دوره کمون تأثیر دارن؛ به 
گونه‌ای که در بیمارانی که دوز کمتری دریافت کرده‌اند. 
دوره کمون طولانی‌تر است. 

هپاتیت YB‏ نوع انتی‌ژن دارد: 
HBsAg ¢‏ که همان dings‏ است و در تشخیص 
آزمایشگاهی اهمیت فراوان دارد. 

HBcAg 4‏ و ¥ s HBeAg-‏ که در انتقال اهمیت دارد. 

۷ در سرتاسر دنیا به طور گسترده وجود دارد. YZ‏ 
Corer‏ جهان با این ویروس آلوده‌اند. در Sy‏ مناطق 
آفريقا میزان آلودگی به ۱۰ می‌رسد. در امریکای جنوبی 
و اسیا نیز از شیوع بسیار بالایی برخودار است. راه پوستی» 
مسیر عمده انتقال این ویروس Saul‏ 

۷ از طریقی که برای HBV‏ گفته شد منتقل 
می‌شود ولی انتقال از مادر به نوزاد مقایسه با ۲119۷ احتمال 
کمتری دارد. 

متوسط دوره کمون عفونت ICV‏ ۶ تا ۷ هفته است. 

۷ در تمام نقاط جهان wld‏ است. شیوع آن در 
ایتالیاه خاورمیانه. آسیای مرکزی» غرب افریقا و امریکای 
جنوبی بیش از ple‏ نقاط دنیا است. 

راه‌های عمده انتقال HDV‏ مشابه ویروس هپاتیت B‏ 
است. افرادی که انتقال خون مکرر داشته‌اند ی از داروهای 
غیرمجاز وریدی استفاده می‌کنند و همچنین کسانی که 
با این افراد در تماس نزدیک هستند در معرض آلودگی 
قرار دارند. 
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دوره کمون عفونت HDV‏ بین ۲ تا ۱۲ هفته است. 

تاکنون ۲ طرح اپیدمیولوژیک از عفونت دلتا شناخته شده 
است. و این مدت در ناقلین هپاتیت ‏ که دچار عفونت اضافه 
شده‌اند» کوتاه‌تر از موارد همزمان HDV‏ و HBV‏ است. 

در کشورهای حاشیه دریای مدیترانه. بیماری ناشی از 
هپاتیت 99D‏ بین افراد مبتلا به هپاتیت B‏ اندمیک بوده و 
اکثر عفونت‌ها از طریق تماس جنسی انتقال می‌یابند. ما 
در مناطق غیراندمیک نظیر امریکا و شمال اروپاه عفونت 
دلتا اغلب در افرادی که به طور مکرر خون یا فراورده‌های 
خونی دریافت می‌کنند. دیده می‌شود. 
درمان ۱ 

اینترفرون آلفای نوترکیب برای درمان موارد مزمن 
هپاتیت‌های 13 و ) به کار می‌رود و اثربخشی آن به اثبات 
رسیده است. 

لامی وودین یک مهارکننده ترانس کریپتاز معکوس 
است که سطح DNA‏ ویروس HBV‏ را در خون کاهش 
می‌دهد اما با قطع درمان» تکثیر ویروس به طور مجدد 

پیوند کبدی ارتوتروپیک در درمان آسیب CLS‏ پیشرفته 
ناشی از هپاتیت 13 و C‏ توصیه می‌شود. 


پیشگیری و کنترل 


الف. رعایت اصول بهداشتی 

استفاده از روپوش 9 ماسک 9 محافظهای چشمی Oo‏ 
کار و ضدعفونی کردن وسایل فلزی در اتوکلاو و یا به 
وسیله گاز اکسیداتیلن. 
ب. هپاتیت ویروسی تیپ A‏ 

واکسن حاوی ویروس غیرفعال, ایمن و مور بوده و برای 
افراد بالای ۲ سال تجویز می‌شود. 
ج. هپاتیت ویروسی تیپ ظ 

واکسن آن را از خالص‌سازی HBsAg‏ (ذرات YY‏ 
نانومتری) که از افراد JBL‏ ویروس تهیه شده و تحت تاثیر 
عوامل غیرفعال کننده (نظیر اورهگرما) قرار گرفته است» 


د. هپاتیت ویروسی تیپ C‏ 

هیچ گونه واکسنی برای کنترل آن وجود ندارد. غربالگری 
و آزمایش اهداکنندگان خون, غیرفعال کردن ویروس در 
بافت‌های اهدا شده و استفاده از اقدامات پیشگیرانه به 
کاهش خطر کسب HCV‏ می‌انجامد. 


۵. هپاتیت ویروسی تیپ D‏ 
عفونت HBV‏ کنترل کرد ما تزریق واکسن به Cal‏ 


بیماری‌های منتقله به وسیله بندپایان 


ویروس‌های منتقله به وسیله بندپایان (آربوویروس‌ها) 
گروهی از عوامل عفونی هستند که چرخه انتقال پیچیده‌ای 
دارند. آریوویروس‌ها به وسیله بندپایان مکنده خون, از 
مهره‌داری به مهره‌دار دیگر منتقل می‌شوند. مهم‌ترین 
بیماری‌های منتقله به وسیله بندپایان در سراسر دنیا 
عبارتند از: تب زرد تب collins Sib‏ ژاپنی B‏ انسفالیت 
سنت لوئیس (فلاوی ویروس‌ها4 انسفالیت اسبی غربی 
(توگاویروس) آنسفالیت اسبی شرقی (مخرب‌ترین عفونت 
آربوویروس است و به وسیله توگاویروس ایجاد می‌شود)» 
انسفالیت بهاری تابستانی روسی» تب نیل غربی و تب 
سندفلای. آربو ویروس‌ها به سه خانواده عمده توگا ویریده؛ 
فلاوی ویریده و بونیاوبریده تقسیم می‌شوند. 
تب زرد 

ویروس تب زرد عضو شاخص خانواده فلاوی 
ویروس‌هاست که باعث تب زرد می‌شود. اين Slew‏ 
حاد تب‌دار به وسیله پشه‌ها منتقل شده و تنها در افریقا و 
آمریکای جنوبی و مرکزی یافت می‌شود. 

oly و از‎ Aedes Aegypti ویروس به وسیله پشه‎ cyl 
سپس به غدد لنفاوی موضعی راه‎ OLS پوست وارد بدن‎ 
يافته و در آنجا تکثیر می‌يابد. در مرحله بعد ویروس با‎ 


ویروس‌های هپاتیت 1 
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به دست می‌آورند. و در حال حاضر این واکسن با استفاده 
از تکنیک‌های مهندسی ژنتیک تولید می‌گردد. 


ورود به جریان خون در اعضای uF‏ طحال, کلیه. مغز 
استخوان و غدد لنفاوی استقرار می‌یابد. اسیب ناشی از 
ویروس تب زرد از تجمع ویروس و AS‏ آن در اعضای 
فوق حاصل می‌شود. مرگ بیمار ممکن است در اثر نکروز 
بافت‌های CAS‏ و کلیوی رخ دهد. 

دوره کمون بیماری ۳ تا ۶ روز است. در هنگام شروع 
بیماری» تب لرزه سردرد و کمر درد وجود دارد و به دنبال آن 
تهوع و استفراغ و برادیکاردی بروز می‌کند. طی مرحله اولیه 
عفونت بیمار دچار ویرمی شده و به عنوان منبع عفونت‌زا 
sly‏ پشه‌ها عمل می‌کند. برخی بیماران در اين مرحله 
بهبود می‌یابند؛ در برخی دیگر (دوره سمیّت) آغاز می‌شود 
که با ظهور مجدد تب VE‏ وقوع زردی و نارسایی SHS‏ 
و در موارد td‏ پروتئینوری واضح و تظاهرات هموراژیک 
مشخص می‌شود. استفراغ بیمار ممکن است به دلیل وجود 
خون» سیاهرنگ باشد. هنگامی که بیماری شدت می‌یابد 
(استفراغ سیاه و زردی) با مرگ و میر زیادی همراه است. 

از نظر اپیدمیولوژی, دو چرخه عمده در بیماری تب زرد 
تشخیص داده شده است: 
4 تب زرد کلاسیک (شهری) اپیدمیک": در Cal‏ نوع 
تب زرد انتقال ویروس از فردی به فرد دیگر به وسیله 
پشه‌های Aedes aegypti‏ خانگی صورت می‌گیرد. . , 
4 تب زرد جنگلی (روستایی)" اين نوع تب زرد. اساسا 
بیماری میمون‌هاست و به وسیله پشه‌های درختی که در 
جنگل‌ها زندگی می‌کنند. منتقل می‌شود. 

درمان: واکسن کارآمدترین روش جلوگیری از وقوع 
بیماری تب زرد است. 


دانگ (دانگو) یا تب استخوان شکن۲ 

دانگ عفونتی است که dy‏ وسیله پشه خاکی منتقل می‌شود 
وبا علائمی نظیر تب درد عضلات و مفاصل, لنفادنوپاتی و 
بئورات پوستی مشخص می‌شود. عامل بیماری یک فلاوی 
ویروس است. بیماری دانگ به ویژه در کودکان کم سن 
و «fle‏ به صورت بیماری تب دار خفیفی است که مدت 
کوتاهی طول می‌کشد. 

درمان: کنترل پشه‌های ناقل تب دانگ. 


1. Classic (or urban) epidemic yellow fever 
2. sylvan (or jungle) yellow fever 
3. dengue (break bone fever) 


= 
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تب هوراژیک دانگ 

یک سندرم شدید است که در مراحل Adal‏ شبیه بیماری 
دانگ معمولی است اما به طور SLATE‏ وضعیت بیمار بدتر 
می‌شود و با شوک و تغلیظ خون همراه است. مرگ و میر 
آن در حدود ۱۰ است. 


. در فرد واکسینه شده با واکسن sub-unit‏ 
B ashe‏ کدام‌یک از مارکرهای زیر در خون 
وجود دارد؟ (شهریور (A+‏ 

HBC Antibody الف)‎ 

HBe Antibody ب)‎ 

HBS Antibody ج)‎ 

د) HBS Antigen‏ 
افزایش کدام‌یک از مارکرهای زیر در خون دلیل 
بر ایمنی ate‏ ۲۱3۷(ویروس هپاتیت 13) است؟ 

(AY (اسفند‎ 

Anti HBe (i 

Anti HBs ب)‎ 

Anti HBC IgG ج)‎ 

Anti HBe IgM د)‎ 


Bea 
Com’ 


الق Simm‏ 
۲ )ال ال) 


2۳7 65 55 للع‎ 
COU ۲ 
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:4 فلاوی ویروس‌ها دارای پوشش هستند و ژنوم آنها : 
: حاوی زنجیره منفرد مثبت RNA‏ است. 
lige 4 |‏ ویروس‌هاء ویروس‌های پوشش‌داری هستند که : 
: ژنوم آنها از سه قطعه زنجیره منفرد منفی يا مضاعف i‏ 
RNA :‏ حلقوی تشکیل شده است و نوکلئوکپسید : 
: مارپیچی دارند. : 


۳ کدام‌یک از ویروس‌های زیر از ol)‏ دهان منتقل و 


معمولا مزمن نمی‌شوند؟ (ai)‏ 
الف) هپاتیت ۸ و 8 

ب) هپاتیت ) و A‏ 

A 5B ج) هپاتیت‎ 

د) هپاتیت 3 و ) 


۴ کدام‌یک از ویروس‌های زیر می‌تواند عامل 


(A¥ باشد؟ . (اسنند‎ Hepatocellular Carcinoma 
(HGYV) 0 هپاتیت‎ (all 
(HAV) A ب) هپاتیت‎ 
(HCV) C ج) هپاتیت‎ 
(HEV) E هپاتیت‎ (> 


۲۵37 ۲6 ۲ a 
Como (۴ 


الفا ۲ ۲6 ۲۵7 
4 الا 1) 
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